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Prólogo

El proyecto que ahora prologamos nació no de una necesidad escasamen-
te cubierta —existen muchos libros, manuales y guías en los que se ha 
escrito mucho y, con frecuencia, bien sobre la diálisis peritoneal—, sino de 
la constatación de que muchos nefrólogos y otros profesionales de la en-
fermería nefrológica, y todos aquellos que tratan a pacientes con enferme-
dad renal crónica y sufren sus complicaciones, necesitan acudir a fuentes 
actualizadas, en las que se refl eja la considerable experiencia de aquellos 
que tratan en el día a día al paciente en diálisis peritoneal.

Esta técnica de tratamiento sustitutivo ha evolucionado en los últimos 
años, de tal manera que es necesario actualizar los nuevos aspectos bene-
fi ciosos para el paciente, que pueden hacer de ella un instrumento tera-
péutico de primer orden. Ello no ha sucedido hasta ahora, o al menos en 
la manera que desearíamos, por diversas circunstancias. En unas ocasio-
nes, por falta de tiempo para explicar al paciente las bondades y los pro-
blemas que la técnica resuelve; en otras, por la propia reticencia del pa-
ciente o por la falta de apoyo logístico y las difi cultades en los servicios y 
las unidades de nefrología.

Muchos y muy experimentados son los profesionales que escriben los ca-
pítulos de este libro, auténtico tesoro actualizado. Entre ellos se cuentan 
los profesionales más selectos de la diálisis peritoneal no sólo en el ámbi-
to latinoamericano y español, sino mundial.

Es para nosotros un gran motivo de satisfacción poder presentar de forma 
conjunta, en una primicia editorial entre las Sociedades Española, Lati-
noamericana e Internacional de Nefrología, esta obra, que esperamos que 
depare muchos buenos momentos a todos los nefrólogos, profesionales de 
la enfermería y médicos entregados al cuidado del paciente renal y, muy 
especialmente, al del paciente en diálisis peritoneal.
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1

Evolución histórica 
de la diálisis peritoneal
Evaristo Fernández Ruiz
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En la actualidad el tratamiento sustitutivo de la insufi -
ciencia renal está muy claramente planteado, tanto en 

su forma transitoria (la única para los pacientes ancianos), 
con técnicas de diálisis, como en su forma defi nitiva, con el 
trasplante renal. Pero esta realidad no siempre ha sido así.

Desde que en 1861 el escocés Th omas Graham, profe-
sor de química en las Universidades de Glasgow y poste-
riormente en las de Londres, acuñara el término de diáli-
sis para describir la difusión de las sustancias cristaloides 
a través de una membrana permeable1, muchos han sido 
los estudiosos e investigadores de este proceso físico y de 
su aplicación al tratamiento de situaciones clínicas que 
podrían poner en peligro la vida de quienes las padecían. 
Y, de entre todas ellas, la insufi ciencia renal.

Aunque actualmente los pacientes que padecen esta 
severa complicación son tratados con dos técnicas dife-
rentes, la diálisis peritoneal y la hemodiálisis, se me ha 
invitado a contarles el desarrollo, a través de su historia, 
de la primera de ellas. Sin embargo, y por ser la segunda 
vez que tengo la oportunidad de hacerlo, me ha parecido 
que será más interesante el que, a lo largo de la exposi-
ción, relacione ambas técnicas a lo largo del tiempo y, en 
especial, en aquellas situaciones en las que fueron utiliza-
das por primera vez en el tratamiento de la insufi ciencia 
renal. Resulta al menos curioso comprobar cuán cerca en 
el tiempo (y en el espacio) fueron empleadas para intentar 
salvar la vida de enfermos con insufi ciencia renal aguda o 
mantener con vida a aquellos otros con insufi ciencia renal 
crónica, al llegar en su evolución clínica a la fase terminal 
de su enfermedad2.

PRIMER USO DE LA DIÁLISIS 
CON FINES TERAPÉUTICOS

Voy a comenzar con un hecho anecdótico, que nada tuvo 
que ver con la eliminación de toxinas urémicas, y que 

sucedió 60 años antes del nacimiento de Th omas Gra-
ham, el descubridor del fenómeno de la diálisis. Sin 
embargo, fue la primera vez que se realizó un lavado peri-
toneal de la misma manera que lo practicarían en sus 
pacientes los doctores Fine, Seligman y Frank en Boston 
200 años después.

La idea surgió de un clérigo inglés, el reverendo Ste-
phen Hales, reconocido químico y naturalista, quien fue 
el primero en medir la presión arterial en la carótida de 
una yegua en el año 1711 en la Universidad de Oxford. 
A mediados del año 1744, y en una de las reuniones de los 
jueves de la Royal Society of Medicine en Londres a las que 
solía asistir, el cirujano Christopher Warrick describió un 
nuevo procedimiento que había «inventado» para tratar la 
ascitis. Este cirujano había sido llamado para tratar a una 
señora llamada Jane Roman, de 50 años de edad, que 
estaba obligada a permanecer en cama debido a padecer 
una posible ascitis recurrente. El Dr. Warrick le había 
realizado una paracentesis, extrayendo unos 20 litros de 
líquido ascítico («linfa clara y salada», como él describía), 
aún sabiendo que esto no curaría a su paciente. Sin embar-
go, se llevó parte del líquido extraído para realizar algu-
nas investigaciones experimentales dirigidas a buscar 
alguna forma de que «… los linfáticos rotos cerrasen sus 
bocas …» y prevenir así otra posterior aparición de ascitis. 
Tal como era esperable, 10 días después «…una nueva 
inundación alarmó a la paciente…» y el Dr. Warrick 
debió atenderla de nuevo ya que, lógicamente, la había 
mejorado mucho en la primera ocasión.

Esta vez el Dr. Warrick, que había extraído algunas 
certeras conclusiones de sus trabajos experimentales, 
había decidido probar su efi cacia: de nuevo extrajo unos 
11 litros de líquido ascítico de la cavidad abdominal, 
considerando que dicha cantidad eran los 2/3 del total 
acumulado, y a continuación la reemplazó con una mez-
cla a partes iguales de agua fresca de Bristol y vino cla-
rete de Burdeos, calentada a la temperatura corporal. 
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Tratado de diálisis peritoneal

Cuando ya había inyectado unos 5-7 litros de la mezcla, 
la paciente sufrió un colapso y aparentemente entró en 
una situación alarmante. Sin embargo, pronto se recu-
peró y el Dr. Warrick, que había interrumpido la admi-
nistración del líquido y que pensaba que la cantidad 
instilada no sería lo bastante efectiva, preguntó a la 
mujer si se sentía capaz de someterse al mismo procedi-
miento otra segunda vez. Parece ser que la paciente era 
valiente y aceptó.

Warrick preparó entonces una mezcla más fuerte, 
poniendo doble proporción de vino que de agua, extrajo 
todo el líquido ascítico contenido en la cavidad abdomi-
nal y repitió la instilación como la primera vez. Como no 
podía ser de otra forma, la paciente se quejó entonces de 
un «penoso dolor picante que se le extendía por todas las 
vísceras» y a continuación comenzó a respirar con difi cul-
tad, su pulso desfalleció, volvió a presentar un síncope y 
se quedó estuporosa. El Dr. Warrick se asustó, por lo que 
procedió a retirar la cánula, y un largo rato después la 
paciente se recuperó. Durante el mes siguiente la enferma 
no produjo más ascitis, lo que hizo comentar al Dr. Warrick 
que «aparentemente las bocas de los linfáticos se habían 
cerrado».

El reverendo Hales, que había estado atento a estas 
consideraciones, sintió pena por la mujer y escribió una 
carta al secretario de la Royal Society, por entonces el 
Dr. Cromwell Mortimer, que fue publicada en las Philo-
sophical Transations, sugiriendo una modifi cación más 
«suave» del método de Warrick para «una cura absoluta 
de la ascitis». Y la describía así:

«Una vez fi jados dos trócares a la vez, uno en cada lado 
del abdomen; uno de ellos en comunicación con un reci-
piente lleno del licor medicinal por medio de un pequeño 
tubo de cuero; este licor fl uiría hacia el interior del abdo-
men, a la misma velocidad a la que saliese el líquido ascí-
tico por el otro trócar; el cual se podría variar de forma 
apropiada; y que sin ningún peligro de síncope por la 
inanición; porque el abdomen se mantendría distendido 
con el licor a lo largo de toda la operación, de la manera 
que se creyese apropiada; levantando o descendiendo el 
recipiente que contiene el licor medicinal». Retrospecti-
vamente, el método del Dr. Warrick para «una cura abso-
luta» de la ascitis recurrente cumplió para el propósito de 
obliterar la cavidad abdominal, algo que debería evitarse 
totalmente en la diálisis peritoneal. En su última visita a 
la paciente, «…la dejó en el buen estado de salud que 
había logrado, y que continuaba disfrutando…». Nada se 
sabe del ulterior destino de los siguientes pacientes con 
ascitis recurrente que fueron tratados con estos métodos, 
si es que los hubo3. 

Como se desprende de la carta enviada por el reveren-
do Hales, la primera descripción de un lavado peritoneal 
se realizó de forma similar a lo que después se llamaría 
«lavado peritoneal continuo», más tarde utilizado para el 
tratamiento de la uremia.

DESCUBRIMIENTO DEL PERITONEO

Como es lógico, la cavidad peritoneal fue descubierta 
por los primeros hombres que descuartizaron animales 
para su alimentación. Como otras muchas cosas que 
atañen a la Medicina, en el Papiro de Ebers (1500 años 
a. C.) se conoce y describe la cavidad peritoneal, «de 
contornos bien defi nidos de la que están suspendidas las 
vísceras», las cuales eran extraídas durante la práctica 
del embalsamamiento de los difuntos. Galeno, en Roma 
(100 años a. C.) observó la fi na membrana rosada que 
tapizaba esta cavidad a través de las graves heridas, casi 
siempre mortales, que se infl ingían los gladiadores 
(100 años a. C.).

Hace más de 100 años Friedrich von Recklinghausen 
demostró que la cavidad estaba recubierta por una capa de 
células delgadas y aplastadas, de bordes bien delimitados, 
excepto en pequeñas zonas en las que se pensaba que 
había aperturas hacia el sistema linfático. Otros autores 
de su tiempo mantuvieron que la superfi cie del peritoneo 
estaba recubierta enteramente por una capa intacta de 
células y que los canales y aberturas eran artefactos. 
Robert S. Cunningham en 1926 estudió extensamente la 
estructura del peritoneo y más recientemente Kolosow 
describió la capa del mesotelio y los canales intercelulares, 
aunque pensó que no comunicaban directamente con el 
sistema linfático. Hoy día se conoce bien la histología 
microscópica óptica y electrónica de esta serosa, y los tres 
tipos de poros que intervienen en el paso de sustancias 
entre la sangre de los capilares y el líquido de diálisis peri-
toneal durante la realización de esta técnica.

NACIMIENTO DE LOS TÉRMINOS 
«ÓSMOSIS» Y «DIÁLISIS»

El francés René Henri Joachim Dutrochet tiene el legíti-
mo derecho de ser considerado el «abuelo intelectual» de 
la diálisis. Este histórico personaje terminó sus estudios 
de Medicina a los 30 años (1807) tras haberse integrado 
en la Marina y haber pertenecido a las Fuerzas Reales 
durante la Revolución Francesa. Practicó la medicina 
rural en Touraine, cerca de Vendôme, en la orilla del Loi-
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ra, alejado de la corriente médica de París, aunque fue 
miembro de la Academia de las Ciencias. Realmente 
fue un naturalista intuitivo. Se le considera acertadamen-
te como el genial descubridor de que los tejidos estaban 
constituidos por células (a las que él llamó «glóbulos») 
algún tiempo antes que Schwann y Schleiden, quienes 
tienen el prestigio de haber dilucidado esta idea de la 
«teoría celular», aunque Dutrochet nunca hizo valer su 
derecho de haber sido su primer descubridor cuando 
aquellos la publicaron4.

Sin embargo, son más famosos los estudios de Dutro-
chet sobre el transporte del agua hacia el interior (endos-
mosis) y el exterior (exosmosis) de estas células y a través 
de las membranas animales. Introdujo el término «ósmo-
sis» para describir el paso del agua provocado por los gra-
dientes de concentración de las sales en el interior de las 
células, llegando a medir la presión ejercida por este 
transvase de agua, a la que llamó «presión osmótica». 
Describiría también en 1828 que los riñones producen la 
orina mediante un proceso de fi ltración, 14 años antes que 
lo hiciera Carl Ludwig en 1842. Fue por tanto un médico 
«de grandes descubrimientos pero de pocos reconoci-
mientos». 

Si René Dutrochet debe ser considerado el abuelo 
científi co de la diálisis, la consideración de «padre» de 
este fenómeno corresponde sin duda al físico y químico 
escocés Th omas Graham, al que suele llamarse también 
el «padre de la diálisis clínica». Nacido en Glasgow, hom-
bre de carácter solitario y misógino, aunque la familia le 
orientaba por la carrera eclesiástica por ser nieto del 
Moderador de la Iglesia Presbiteriana de Escocia, los 
intereses de Graham iban por otro lado, ya que asistía a 
escondidas a las clases de Química de Th omas Th omson, 
por lo que pronto se trasladó a Edimburgo donde la quí-
mica estaba mejor desarrollada y allí comenzó a publicar 
sus primeros trabajos bajo la dirección de Th omas Charles 
Hope, aunque continuaba estudiando teología por deseo 
de su padre. Finalmente, el padre descubrió lo que estaba 
sucediendo a sus espaldas y en una visita a Edimburgo 
destruyó los aparatos químicos de su hijo, lo que motivó 
un gran distanciamiento entre ambos. Graham se hizo 
profesor de Química en la Anderson’s University de Glas-
gow en 1830 a la edad de 25 años y siete años más tarde 
se trasladó a Londres como Catedrático de Química en el 
University College, hasta 1855 en que sería nombrado 
Director de la Real Fábrica de Moneda hasta su falleci-
miento en 1869.

Aunque Graham realizó muchos trabajos de investi-
gación, especialmente acerca de la difusión de los gases, 
formulando precisamente la ley que lleva su nombre, los 

compuestos de fosfato con el sodio y el agua, descu-
briendo dos formas nuevas e incluso estudiando las 
auroras boreales, su interés en esta historia radica en 
que al estudiar la difusión de los solutos en los líquidos 
observó que una solución de azúcar coloreada situada 
en el fondo de un vaso de agua se extendía gradualmen-
te hacia arriba, denominando a este fenómeno «difu-
sión». Observó también que ciertas sustancias como la 
goma arábiga, la gelatina, la albúmina o el almidón 
«difundían» muy lentamente; a estas sustancias las lla-
mó «coloides» (del griego kolla, goma arábiga), mientras 
que a las que difundían mucho más rápidamente las 
denominó «cristaloides». Siguiendo en sus estudios 
demostró que las sustancias de los dos tipos difi eren 
notablemente en su capacidad para atravesar una mem-
brana, para lo que utilizó pergamino vegetal recubierto 
de albúmina de huevo5.

A este fenómeno del paso de sustancias a través de una 
membrana a favor de un gradiente de concentración lo 
llamó «diálisis» en 1861, término que seguimos utilizan-
do actualmente.

PRIMEROS ESTUDIOS 
EXPERIMENTALES 
SOBRE EL PERITONEO 
COMO MEMBRANA DE DIÁLISIS

En 1877, apenas dieciséis años después de la descripción 
de Th omas Graham, se iniciaron ya los primeros inten-
tos de lavados peritoneales experimentales, realizados por 
Georg Wegner en Berlín, quien en ese mismo año publi-
có un estudio denominado Consideraciones quirúrgicas 
acerca de la cavidad peritoneal con especial atención a la ova-
riotomía. Presentaba los resultados obtenidos cuando per-
fundía la cavidad abdominal de conejos con soluciones 
salinas frías, observando que descendía la temperatura 
corporal del animal.

Más importantes, desde nuestro punto de vista, tuvie-
ron otros de sus experimentos en los que introducía solu-
ciones hipertónicas de azúcar o de glicerina en la cavidad 
peritoneal, observando que aumentaban de volumen si las 
mantenía allí durante un tiempo prolongado.

Diecisiete años más tarde, en 1894, dos investigadores 
ingleses, Ernest H. Starling y Alfred Tubby, repitieron 
estos mismos experimentos en el Guy’s Hospital de Lon-
dres y no sólo confi rmaron los resultados de Wegner, sino 
que advirtieron además que si se mantenía una solución 
hipotónica dentro de la cavidad abdominal disminuía su 
volumen, mientras que si la solución era isotónica o se 
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utilizaba el suero del propio animal, su volumen se man-
tenía inalterado aunque permaneciese varias horas dentro 
de la cavidad.

Estos investigadores habían demostrado entonces 
que la permeabilidad del peritoneo era posible en las 
dos direcciones y que, además, lo era para solutos de 
mayor peso molecular que el sodio o la glucosa. En 
efecto, añadiendo azul de metileno, carmín de índigo o 
la misma eosina (de peso molecular de 374, 466 y 624, 
respectivamente) al líquido introducido en el peritoneo, 
estos colorantes pasaban rápidamente a la sangre y apa-
recían posteriormente en la orina. De otro modo, cuan-
do se inyectaban estas sustancias a través de una vena, 
atravesaban rápidamente el peritoneo en dirección 
opuesta, apareciendo enseguida en el suero fi siológico 
que se había introducido previamente en la cavidad 
abdominal. Esta excelente permeabilidad del peritoneo 
para determinadas sustancias de peso molecular medio 
sería «redescubierta» en 1965 y desempeña un papel 
muy importante en la aplicación clínica del peritoneo 
como membrana de diálisis en la insufi ciencia renal ter-
minal.

Prácticamente al mismo tiempo, Wladimir Orlow, en 
San Petersburgo, llegó a similares conclusiones, si bien 
cuantifi có escrupulosamente las sustancias intercambia-
das. Este investigador utilizaba soluciones de cloruro 
sódico, ya que podía medir las concentraciones del cloro 
en el suero de los animales y en los líquidos que introducía 
en sus cavidades abdominales. Así pudo determinar que 
soluciones con baja concentración de cloruro sódico (al 
0,3%) disminuían su volumen, a la vez que aumentaba su 
concentración de cloro. Por el contrario, soluciones hiper-
tónicas de sal (al 1,5% o más) provocaban un transporte 
de líquido desde la sangre al líquido infundido, a la vez 
que aumentaba la concentración de cloro en el plasma. 
Sin embargo, soluciones con una concentración de cloru-
ro sódico de entre el 0,6% y el 0,9%, disminuían muy 
lentamente su volumen y, al fi nal, comprobaba que se 
equilibraban las concentraciones de cloro entre el líquido 
intraperitoneal y el suero de la sangre. También en Ale-
mania, Clairmont, en 1905, comunicó que la absorción de 
un colorante hasta la sangre era mayor si se aumentaba la 
motilidad intestinal, lo que se provocaba con fi sostigmi-
na. Lo contrario ocurría cuando se inhibía la motilidad 
con opiáceos. 

Resulta también curioso recordar que por aquellos años 
Fleischer aseguraba que el peritoneo, como membrana 
biológica que era, podía infl amarse, lo que aumentaría 
drásticamente su permeabilidad, permitiendo el paso de 
moléculas proteicas más grandes.

La I Guerra Mundial retrasó e incluso interrumpió los 
progresos que se estaban realizando en este sentido. Sin 
embargo, en los años que siguieron al restablecimiento de 
la paz, diversos investigadores se ocuparon de la sustitu-
ción de la función renal, bien con la diálisis extracorpórea 
experimental a través de membranas artifi ciales como el 
colodión (también llamada «diálisis externa»), bien con la 
diálisis peritoneal iniciada por Ganter (también denomi-
nada «diálisis interna»). 

Ello se debió probablemente a la lógica inquietud por 
salvar la vida de pacientes en situación de uremia ter-
minal. Durante la guerra una gran cantidad de soldados 
había muerto de uremia, unos por padecer la que se 
denominó «nefritis de las trincheras» y otros por la mala 
evolución que presentaban, con anuria y elevación de 
sus niveles de urea en sangre, tras sufrir graves heridas. 
Esta última situación sería descrita más tarde por Eric 
Bywaters en 1945, en sus estudios del crush síndrome en 
las víctimas de los bombardeos de Londres en 1941, con 
el nombre de «síndrome de la nefrona distal» o «riñón 
del shock».

Debo referir aquí que en el año 1913, John Jacob Abel 
y sus colegas Leonard Rowntree y Bernard Turner, del 
Laboratorio de Farmacología de la Facultad de Medicina 
Johns Hopkins de Baltimore, habían descrito su aparato de 
vividifusión, al que denominaron «el primer riñón artifi -
cial», y en el que la sangre de animales vivos (perros) era 
sometida a diálisis fuera de su organismo, a través de 
pequeños tubos construidos con membranas de colodión. 
Utilizaron la hirudina, una sustancia anticoagulante que 
producen las sanguijuelas en las glándulas de su boca para 
mantener fl uida la sangre de sus víctimas, en el tubo 
digestivo de estos animales.

Ya en 1918, dos pediatras estadounidenses, Kenneth 
Blackfan y su colega Kenneth Maxcy, fueron los primeros 
en utilizar la vía peritoneal para la administración de 
líquidos a niños deshidratados, en el Hospital Johns Hop-
kins de Baltimore, en el grupo liderado por James Gamble 
y Dan Darrow, iniciadores del estudio fi siopatológico y 
clínico de los compartimentos líquidos de nuestro orga-
nismo.

Al inicio de los años veinte, Alexander Clark repitió y 
amplió las experiencias de Starling y Tubby, y también las 
de Orlow. Pudo demostrar que, tras la introducción de la 
solución de ClNa isotónica con el suero de los animales 
de experimentación, primero se producía una absorción 
del líquido. Más tarde, y de una forma lenta, una serie de 
sustancias difusibles entraban a este líquido peritoneal 
desde la sangre, hasta que al aumentar su presión osmó-
tica se enlentecía la absorción.
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Cuando Cunningham y el mismo Clark añadieron 
dextrosa (glucosa) para aumentar la hipertonicidad del 
líquido y evitar así la absorción del líquido, agua y diver-
sos cristaloides que entraban desde la sangre. Debido a la 
lenta absorción de la glucosa, este efecto duraba más. Esta 
fue la primera vez en que se consideró que la dextrosa era 
una sustancia excelente para extraer líquido desde la san-
gre hasta la cavidad peritoneal. Clark demostró también 
que el ritmo de absorción a través del peritoneo se hacía 
mayor si se elevaba la temperatura del líquido infundido 
y disminuía cuando se introducía el líquido frío. Lo pri-
mero se lograba también aplicando calor a la pared abdo-
minal mientras el líquido estaba dentro, «lo que aparen-
temente aumentaba la permeabilidad del peritoneo».

Curiosamente, veinte años antes Klapp, en Alemania, 
había demostrado que el enfriamiento de la pared abdo-
minal tenía el efecto contrario; es decir, disminuía el 
transporte de solutos a través de ella.

Mientras tanto, el neurólogo americano Tracy J. Put-
nam repitió los experimentos de Orlow, demostrando en 
sus animales de experimentación, que fueron siempre 
perros, que la introducción de soluciones de ClNa con 
una concentración menor de 1% parecían ser molestas al 
principio, pero pronto pasaban a ser bastante bien tolera-
das. Sin embargo, soluciones de más de 1% no se tolera-
ban nada bien. Con frecuencia los animales morían a las 
pocas horas. Además, realizó estudios completos sobre la 
permeabilidad del peritoneo. Añadía un colorante, azul 
tripano, al líquido inyectado en el peritoneo, lo que le 
permitía calcular después el volumen total de líquido 
extraído y analizaba en dicho líquido las concentraciones 
de urea, cloruro, dextrosa, el propio colorante y proteínas 
a diversos intervalos de tiempo. Encontró que el cloruro 
y la urea se equilibraban, entre el líquido y la sangre, en 
un período de 3 horas. Putnam también demostró que 
ciertos colorantes como el rojo Congo, la alizarina, la fuc-
sina ácida y el azul tripano no aparecían en el líquido 
peritoneal después de haberlos administrado por vía 
intravenosa. Mas tarde, Mattocks y El-Bassiouni lo atri-
buirían a un enlace desconocido de estos colorantes con 
determinadas proteínas séricas.

En 1923 Putnam en su artículo Th e living peritoneum 
as a dialyzing membrane, publicado en el American Journal 
of Physiology, describió al peritoneo como «una membrana 
«viva» a través de la cual, y dadas ciertas condiciones, los 
fl uidos de la cavidad abdominal pueden llegar a un equi-
librio osmótico aparentemente completo con el plasma 
sanguíneo». La describía también como poseedora de 
poros que permitían el paso de moléculas más grandes 
que las membranas no biológicas, como el pergamino, 

aunque «la velocidad de difusión de las diferentes molé-
culas parece variar en proporción inversa a sus respectivos 
tamaños»6.

PRIMER INTENTO DE DIÁLISIS 
PERITONEAL EN UN SER HUMANO

Georg Ganter, investigador clínico alemán, es reconocido 
como el primero en considerar la diálisis peritoneal para 
el tratamiento de la uremia y también en realizar esta téc-
nica en el ser humano. Todo comenzó en el año 1918, en 
que había realizado una evacuación de un derrame pleural 
en un paciente urémico y había sustituido el líquido vacia-
do con 750 mL de una solución de cloruro sódico. Ganter 
observó que el paciente presentó una ligera mejoría en los 
dos días que siguieron a la infusión. Se trataría de la pri-
mera «diálisis pleural» en un paciente de la que se guarda 
noticia.

A partir de entonces este investigador realizó una serie 
de experimentos en conejos y conejillos de Indias en los 
que había provocado insufi ciencia renal terminal median-
te la ligadura de ambos uréteres. Luego inyectaba de 40 a 
60 mL de suero salino isotónico en la cavidad peritoneal 
del animal, lo dejaba permanecer allí durante 3 horas, lo 
extraía y volvía a repetir la operación hasta cuatro veces, 
aunque intercalaba unos pases de entrada y salida de sue-
ro sin tiempo de permanencia para «enjuagar» el perito-
neo. Observó que a lo largo de las 3 horas se producía un 
equilibrio casi completo, respecto al contenido en urea, 
entre el líquido y la sangre, a la vez que entre dos tercios 
a cuatro quintas partes de la cantidad instilada era absor-
bida. A menudo sólo podía recuperar 10 mL. Ganter 
observaba una evidente mejoría de la situación del animal 
después de cada sesión de lavado peritoneal. 

Ganter estaba realizando en sus animales de experi-
mentación lo que mas tarde se llamaría «diálisis perito-
neal intermitente». Y en vista del éxito obtenido en sus 
animales de experimentación, en el año 1923 realizó el 
primer intento en un ser humano. Se trataba de una mujer 
que sufría de un carcinoma uterino y cuyos uréteres habían 
sido obstruidos por el cáncer, provocándole una insufi -
ciencia renal de instauración rápida. Introdujo 1,5 litros 
de suero salino fi siológico en la cavidad peritoneal de la 
paciente, observando una ligera mejoría.

A otra paciente en coma profundo por una cetoacidosis 
diabética, le inyectó 3 litros de suero salino. Se observó 
un sorprendente aunque transitorio restablecimiento; la 
paciente se despertó y durante un cierto tiempo pudo 
comunicarse con sus familiares.
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Ganter publicó estas observaciones en el Munchener 
Wochenschrift en diciembre de 1923, aunque fi nalizó todas 
sus investigaciones por razones desconocidas. Sin embar-
go, sería el primero en describir la peritonitis como una 
complicación de la diálisis peritoneal. 

Heinrich Necheles, de Hamburgo, leyó el artículo de 
Ganter e intentó repetir su experiencia, aunque con poco 
éxito. Precisamente sufrió críticas de la misma revista en 
la que Ganter había publicado su artículo. No muy feliz 
por esta situación, escribió al ya mencionado John Jacob 
Abel, de Baltimore, el inventor del aparato de vividifu-
sión, en busca de consuelo, y él mismo atribuyó su posi-
ble fracaso a «lo drástico de la intervención», ya que el 
Dr. Necheles realizaba la nefrectomía bilateral en sus 
animales, mientras que el Dr. Ganter sólo ligaba ambos 
uréteres.

Infl uidos quizá por la descripción de Ganter, dos 
médicos también alemanes, Heusser y Werder, intenta-
ron en 1927 salvar la vida de tres pacientes con insufi cien-
cia renal aguda originada por la ingestión de cloruro de 
mercurio, compuesto ampliamente utilizado por aquel 
entonces en los intentos de suicidio. Para ello, modifi ca-
ron la técnica de Ganter y realizaron lavados peritoneales 
continuos, en la forma en la que había sido propuesta por 
el reverendo Hales en Inglaterra dos siglos antes; es decir, 
insertaban dos catéteres en la cavidad abdominal, un 
catéter de entrada entre el diafragma y el hígado, y el otro, 
el de salida, en la fosa ilíaca. Aunque pudieron observar 
la presencia de mercurio, sustancias nitrogenadas y pro-
teínas en el líquido de salida no tuvieron éxito y los tres 
pacientes fallecieron.

Siete años después, en 1934 dos médicos húngaros, 
Julius Balazs y Stephan Rosenak intentaron resolver tres 
casos de insufi ciencia renal aguda con anuria también 
producida por bicloruro de mercurio, utilizando la misma 
técnica. También fracasaron, posiblemente porque utili-
zaban poca cantidad de líquido y porque sus tiempos de 
permanencia en la cavidad peritoneal eran demasiado 
cortos.

¿LA PRIMERA DIÁLISIS PERITONEAL 
CON ÉXITO?

Apenas un año más tarde, John Wear, urólogo del Hos-
pital General de Wisconsin, y sus colaboradores trata-
ron a cinco pacientes y pudieron obtener mejores resul-
tados. Observaron un notorio descenso de los niveles de 
urea en sangre. Uno de los pacientes incluso mejoró lo 
bastante como para ser intervenido quirúrgicamente de 

litiasis vesical. Este paciente se recuperó gracias a la 
intervención quirúrgica, aunque esta pudo llevarse a 
cabo gracias al efecto benefi cioso de la diálisis perito-
neal. En cierto sentido podría entonces considerarse 
como la primera diálisis peritoneal llevada a feliz térmi-
no. ¿Dónde pudo residir el éxito de estos investigado-
res? A nuestro juicio se basó en dos hechos: 1) dejaron 
el líquido en el espacio peritoneal durante más tiempo 
que sus colegas, entre 2 y 5 horas, y 2) modifi caron 
drásticamente la composición de este líquido. Si en las 
ocasiones anteriores (Ganter, Rosenak) se trataba de 
simple suero salino isotónico «fi siológico», en esta opor-
tunidad Wear utilizó una solución aún más fi siológica 
al añadir calcio, potasio (posiblemente innecesario) y 
bicarbonato. Este último, al mantenerse largo tiempo 
en el peritoneo, contribuiría a disminuir la acidosis 
metabólica que padecerían los pacientes, por lo que la 
mejoría debió ser espectacular en comparación con 
eventos anteriores.

Jonathon R. Rhoads, en Filadelfi a, trató en 1938 a dos 
pacientes urémicos con diálisis peritoneal y utilizando por 
vez primera el método intermitente, tal como lo hiciera 
Ganter en sus animales 14 años antes. Instiló 1,5 litros de 
líquido de diálisis a través de un simple catéter y lo extraía 
después de un tiempo de permanencia de aproximada-
mente 15 minutos por el mismo tubo, repitiendo el pro-
cedimiento varias veces. El líquido que salía contenía 
notables cantidades de urea. Desconocemos la evolución 
posterior de los pacientes.

Durante la II Guerra Mundial, miles de casos de insu-
fi ciencia renal aguda provocados por traumatismos gra-
ves, tanto entre los soldados en el frente como entre los 
civiles que sufrían los bombardeos en las ciudades, aler-
taron seriamente a cirujanos e internistas, en especial, y 
de estos últimos, aquellos que iniciaban su dedicación al 
riñón y sus enfermedades. Recordemos de nuevo que Eric 
Bywaters fue el primero en describir la insufi ciencia renal 
aguda de los pacientes severamente traumatizados en los 
bombardeos de Londres de 1940 y 19417.

DIÁLISIS PERITONEAL 
COMO TRATAMIENTO DE LA UREMIA

Precisamente en esta época iniciaron sus trabajos en Bos-
ton los tres médicos que tratarían por primera vez, y con 
éxito, un caso de insufi ciencia renal aguda mediante la 
diálisis peritoneal, tal como describirían en 1946 en el 
congreso de la Asociación Americana de Cirugía. Fueron 
Jacob Fine, Howard Frank y Arnold Seligman.
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Estos investigadores estaban convencidos de que el 
peritoneo era una efi ciente membrana de diálisis, aunque 
había sido utilizado sin éxito para el tratamiento de la 
uremia, y decidieron estudiar sistemáticamente si la diá-
lisis peritoneal podía aplicarse de una forma práctica en la 
clínica. Realizaron numerosos experimentos en perros 
nefrectomizados antes de ponerla en práctica en pacientes 
urémicos. Utilizaban el sistema de lavado continuo de 
Heusser y Werder (1927) y de Balazs y Rosenak (1934), 
aunque con una meticulosa realización técnica y una cui-
dadosa manipulación aséptica8. 

El líquido de diálisis utilizado era, al principio, una 
solución de Ringer con dextrosa, y más tarde prepara-
ron solución de Tyrode en garrafas de cristal de 20 litros. 
Obtenían aclaramientos de urea de 5 a 11 mL/minuto 
(dependiendo de la posición del animal) con fl ujos de 25 a 
50 mL/minuto. La supervivencia de los perros varió entre 
los 3 y los 10 días, aunque los animales no morían de 
uremia sino de infecciones bacterianas que se introducían 
en el peritoneo a través del túnel provocado en la pared 
abdominal alrededor de los catéteres.

En marzo de 1946 estos tres autores describieron por 
vez primera la utilización con éxito de la irrigación peri-
toneal en un caso de uremia severa por anuria debida a un 
tratamiento con sulfatiazol. El paciente sobrevivió des-
pués de 4 días de lavado peritoneal continuo. Este proce-
dimiento, basado ya en métodos científi cos, atrajo la aten-
ción de muchos colegas y debe ser considerado un hito en 
la historia del tratamiento de la uremia. Fue realmente la 
primera vez que la diálisis peritoneal salvó la vida a un 
paciente con insufi ciencia renal aguda, si exceptuamos el 
caso antes descrito de Wear, en 1935, en quien esta técni-
ca permitió la resolución de una obstrucción urinaria por 
litiasis. 

Ellos emplearon la denominada solución de Tyrode, 
cuya composición era la siguiente: sodio, 151 mEq/L; 
cloro, 145 mEq/L; potasio, 3 mEq/L; calcio, 2 mEq/L 
(4 mg/dL); bicarbonato, 12 mEq/L, y glucosa, 1,5 g/dL. 
Para evitar que el anión bicarbonato precipitase con el 
calcio, esterilizaban la solución de bicarbonato previa-
mente y por separado, y luego la añadían al líquido de 
diálisis poco antes de infundirlo en la cavidad perito-
neal. Naturalmente, la preparación de garrafas de 
20 litros complicaba la esterilización correcta del líquido 
de diálisis, lo que favorecía la contaminación y la perito-
nitis. Posiblemente por ello este sistema no ganó popu-
laridad.

Resulta sorprendente que el primer caso de insufi cien-
cia renal aguda, también provocada por la administración 
de sulfamidas, tratada con éxito y mediante la técnica de 

hemodiálisis, tuvo lugar en Kampen (Holanda), donde el 
Dr. Willem Johan Kolff , inventor del primer riñón artifi -
cial de tambor rotatorio la aplicó a Sofía Schaft en sep-
tiembre de 1945, apenas 6 meses antes de que lo hicieran 
Fine, Frank y Seligman.

Curiosamente aquel mismo mes de marzo de 1946, 
cuando estos autores exponían los primeros resultados 
obtenidos con su técnica en el congreso de cirujanos, un 
médico inglés, Ronnie Reid, llevaba a cabo la primera 
diálisis peritoneal en Inglaterra, en la que empleó un 
extraño líquido de diálisis que denominó «suero salino 
doble de lo normal». A la paciente, una mujer de 36 años 
que había sufrido una insufi ciencia renal aguda al serle 
administrada una transfusión sanguínea de grupo equi-
vocado, se le practicó una descapsulación de ambos riño-
nes (un recurso habitual por aquel entonces) y se la some-
tió a una diálisis de dos días con un líquido con 306 mEq 
de sodio y de cloro por litro. La paciente sobrevivió y se 
recuperó totalmente.

En este mismo año, Pierre Tanret llevó a cabo la pri-
mera diálisis peritoneal en Francia9.

Dos años más tarde, en 1948 Odel llevó a cabo una 
revisión de un total de 53 pacientes urémicos y tratados 
mediante diálisis peritoneal, descritos hasta entonces en 
la literatura médica. En la mayor parte de los pacientes las 
causas de la insufi ciencia renal aguda fueron transfusio-
nes sanguíneas incompatibles, intoxicaciones con sulfa-
midas o toxemias del embarazo. De los 53 pacientes sólo 
habían sobrevivido 17.

También en este año, Piet Kop, que había trabajado 
con Wilhem Kolff  en Kampen desde Julio de 1945 has-
ta noviembre de 1947, defendió en 1948 su tesis docto-
ral, que presentó con el título de Peritoneal Dialyse, des-
pués de haber tratado a 21 pacientes, de los que cinco 
sufrían insufi ciencia renal aguda. Sólo tres pacientes 
sobrevivieron10.

Cuando veinte años después, en 1969, Muercke vol-
vió a revisar los casos publicados y/o conocidos, hubo 
que rectifi car los datos de Odel, ya que hasta ese mismo 
año de 1948 se contabilizaban 101 pacientes urémicos 
tratados con diálisis peritoneal, incluidos los de Kop. 
De ellos, 32 eran pacientes urémicos terminales o irre-
versibles, 6 eran casos por intentos de envenenamiento 
con mercurio y los 63 restantes eran pacientes con insu-
fi ciencia renal aguda de diversa etiología. De los 
101 pacientes sólo sobrevivieron 32.

A pesar de este sorprendente número de pacientes ya 
tratados, a principios de los años cincuenta la diálisis 
peritoneal era aún un procedimiento experimental, 
sobre el que algunos consideraban que sólo debía utili-
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zarse como último recurso en casos de uremia terminal. 
Se describieron numerosos efectos indeseables y com-
plicaciones durante y después del tratamiento. Se expu-
so que incluso podía llegar a ser peligroso, ya que en 
ocasiones provocaba situaciones potencialmente muy 
graves como el edema pulmonar o la peritonitis bacte-
riana, cuando no se complicaban con hipertensión arte-
rial y/o edemas periféricos, lo cual no resulta extraño 
debido a las altas concentraciones de sodio (hasta 
156 mEq/L y 306 mEq/L) que utilizaban los atrevidos 
iniciadores de la técnica.

Fue, quizá por esta razón, que Odel en 1948 realiza-
se asimismo un meritorio estudio en el que recompiló y 
calculó la composición de los diversos líquidos de diá-
lisis utilizados por sus colegas y por él mismo. Se com-
prueba fácilmente (v. tabla 1-1) cómo no resultaba difí-
cil provocar una acidosis metabólica hiperclorémica 
cuando se empleaba el líquido de Locke-Ringer y las 
denominadas soluciones salinas «normal» o «doble». En 
efecto, contenían excesivas concentraciones de cloro y 
muy escasa o ninguna de bicarbonato (o de acetato o 
lactato que, como es sabido, son también fuente de 
bicarbonato).

DIÁLISIS PERITONEAL 
INTERMITENTE EN EL TRATAMIENTO 
DE LA INSUFICIENCIA RENAL 
CRÓNICA

En el año 1959, dos grupos por separado, dirigidos respec-
tivamente por los doctores Paul Doolan y Morton Maxwell, 
promueven un enorme impulso a la diálisis peritoneal, a la 
vez que se concluye una especie de polémica silenciosa 
acerca de cuál era la forma más conveniente de realizar esta 
técnica, si el lavado peritoneal continuo con dos catéteres 
(inicialmente utilizado por Wegner, Wear, Rosenak y 
fi nalmente por Frank, Seligman y Fine) o el lavado inter-
mitente con un sólo catéter (tal como había sido empleado 
por Ganter, Rhoads, Reid y Grollman). En esta última for-
ma el líquido era perfundido en la cavidad peritoneal, se 
dejaba permanecer allí determinada cantidad de tiempo 
(habitualmente 1 hora) y luego se dejaba salir al exterior, 
para volver a iniciar un nuevo ciclo.

Coincide además este impulso con la idea de que se pre-
cisaban líquidos de diálisis con una menor concentración de 
sodio y cloro, y que también era necesaria una apropiada 
concentración de bicarbonato (o de sus precursores) para 

Tabla 1-1 Composición de los líquidos de diálisis peritoneal (primeros investigadores)

Na+

(mEq/L)
K+

(mEq/L)
 Cl–

(mEq/L)
 Ca++

(mEq/L)
 HCO3–

(mEq/L) Glucosa (g/dL)
Osmolalidad 
(mOsmol/L)

Ganter 136 0 136 0 0  0 272

(1923)

Rosenak 136 0 136 0 0 0 272

(1934) 0 0 0 0 0 4,2 233

Wear 130 4 110 4 28 0 274

(1938) 156 3 165 8 2 0,09 326

Fine, Frank, Seligman 151 3 145 2 12 1,5 321

(1946)

Reid, Penfold, Jones 306 0 306 0 0 0 612

Kop 135 5,4 109 5 23 1-3 ¿?

(1946-47)

Odel, Ferris, Power 151 3 145 2 12 1,5 321

(1948) 139 3 109 2 36  1 - 2 344-400

 140 3 109 2 24 1-2

Actualmente 130-135 0-1 99-101 2,5-4 35-45 (lactato) 1,5-4,5 334-350
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corregir (y, especialmente, evitar) las graves alteraciones 
electrolíticas de los pacientes tratados con esta técnica.

En 1959, Doolan y su grupo utilizaron por primera vez 
un líquido de diálisis con una concentración baja de sodio 
(128 mEq/L), siendo la de cloro igual a la de la sangre 
(100 mEq/L) y la de bicarbonato de 28 mEq/L. Estos 
investigadores administraron el calcio por vía intravenosa, 
con lo que evitaba la precipitación de carbonato de calcio 
en el frasco que contenía la solución. Además, la cantidad 
de potasio añadida al líquido a perfundir dependía de la 
concentración de este catión en la sangre del paciente11. 

Para tratar la situación de hiperhidratación que suele 
presentar la mayoría de los pacientes con insufi ciencia 
renal, se adicionaba dextrosa o glucosa a diferentes con-
centraciones (hasta cerca de 4 y 5 g/dL) al líquido de diá-
lisis. Sin embargo, se comprobó que la concentración de 
sodio del líquido extraído (80-115 mEq/L) era mucho 
más baja que la del LEC. Hay que tener en cuenta que por 
aquel entonces se hacían intercambios de 1 hora. 

Parsons y Moriarty, en experimentos realizados en 
ratas utilizando glucosa hipertónica y prolongando el 
tiempo de permanencia, observaron que a los 45 minutos 
es cuando la concentración en sodio del líquido de diálisis 
alcanza sus valores más bajos, pero que después de 2 horas 
y media esta concentración se ha equilibrado a través del 
peritoneo con el LEC, y además parte del agua ultrafi l-
trada comienza a ser reabsorbida. Por tanto, para poder 
extraer sodio del LEC en un intercambio de una hora, la 
concentración de sodio en el líquido de diálisis tendría 
que ser menor que la normal existente en el LEC (entre 
110 y 125 mEq/L), dependiendo del contenido en dex-
trosa del líquido de diálisis.

La desventaja de utilizar la glucosa como agente osmó-
tico era (y es) la reabsorción de este soluto desde la cavi-
dad abdominal. Además, la glucosa hipertónica puede ser 
lesiva para el peritoneo. Sin embargo, desde entonces, y a 
pesar de haber intentado utilizar otras sustancias con 
capacidad osmótica como fructosa, sorbitol, xilitol y gela-
tina, en la actualidad se continúa recurriendo a la glucosa, 
ya que aquellas otras presentaban desventajas evidentes 
por ser tóxicas, económicamente gravosas o ambas.

ACCESO PERITONEAL: LUCES 
Y SOMBRAS

Antes de continuar, es importante reseñar, aunque breve-
mente, los sistemas para la infusión del líquido a los que 
habían recurrido hasta entonces los distintos investigado-
res para la perfusión intraperitoneal.

Al principio se utilizaron numerosos tipos de tubos: 
catéteres de Foley, catéteres con punta en forma de seta, 
con punta en silbato, tubos de caucho, polietileno, cristal 
o acero inoxidable, el tubo de doble luz de Rosenak, etc. 
La mayoría de ellos, aún sometidos a esterilización con 
vapor en el autoclave, favorecía el escape de líquido a su 
alrededor y la infección de la cavidad peritoneal.  

En 1959 Doolan describió su catéter de PVC, cons-
truido por su colega, el Dr. Murphy, que presentaba 
unos surcos transversales para evitar que, al doblarse, se 
ocluyese su luz, y múltiples orifi cios pequeños y latera-
les, lo que impedía que el epiplón pudiese ocluir el úni-
co orifi cio en su extremo libre. Sin embargo, su intro-
ducción, que necesitaba un trocar n.º 22, resultaba muy 
laboriosa. Cinco años más tarde, Roberts, bioquímico 
investigador en materiales plásticos, realizó una visita a 
su amigo el Dr. Weston que trabajaba en el Centro 
Médico Cedar-Sinaí de Los Ángeles y observó cómo 
aquel se afanaba en la colocación de uno de estos caté-
teres, forcejeando para perforar la pared abdominal de 
un paciente grave a través de un trocar n.º 17. Roberts 
tuvo entonces una idea sencilla; en vez de introducir el 
catéter hueco por el interior de un trocar, sería más fácil 
introducir el mismo catéter en cuyo interior se dispon-
dría un estilete con punta afi lada. Efectivamente, al año 
siguiente, en 1965, Weston y Roberts presentaron su 
catéter con estilete para la diálisis peritoneal, que rápi-
damente se conoció con el nombre de «Trocath». Fue 
comercializado en España y pude utilizarlo en 1969 
para realizar la primera diálisis peritoneal en el Hospi-
tal Mora de Cádiz.

Esta idea tan simple permitió simplifi car la inserción 
de un acceso temporal y facilitó el desarrollo de lo que se 
conocería muy pronto como «la diálisis peritoneal inter-
mitente». A ello contribuyó de forma decisiva el hecho de 
que el grupo liderado por Morton Maxwell intentara evi-
tar los problemas de esterilidad sufridos por Frank, Selig-
man y Fine. Muy pronto se percataron del problema que 
suponía preparar garrafas de 1 o 2 litros y cambiarlas cada 
1 o 2 horas. Las múltiples conexiones y desconexiones 
ponían en riesgo el mantenimiento de la esterilidad. Se 
les ocurrió utilizar dos botellas de cristal de 1 litro de 
líquido de diálisis para cada intercambio, preparadas 
comercialmente, y que se vendían junto con un sistema de 
administración que era un tubo en forma de Y.

Este sistema fue apropiadamente llamado «del frasco 
colgante» (hanging bottle) para la práctica de la diálisis 
peritoneal. Tras calentarlos al «baño maría», se conecta-
ban mediante un sistema en «Y» dos frascos de 1 litro de 
solución de diálisis, la cual se hacía fl uir por un solo tubo 
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al interior de la cavidad abdominal bajo el efecto de la 
gravedad y tan rápidamente como fuese posible (unos 
5-10 minutos). Después de cierto tiempo de permanencia 
(30-60 minutos) se cerraba el tubo mediante una pinza, 
se bajaban los frascos vacíos al suelo junto a la cama y, por 
un mecanismo de sifón, al retirar la pinza, el líquido 
retornaba a los frascos. Posteriormente, se disponía un 
sistema en «Y» también en el extremo inferior del tubo 
único. De esta manera, una de las ramas se conectaba al 
catéter peritoneal y la otra se derivaba hacia una botella 
grande en la que podía medirse el total de líquido extraí-
do. Esta fue la técnica que realizaban las primeras enfer-
meras de diálisis. Desafortunadamente, con ella se man-
tenía el riesgo de contaminación bacteriana y peritonitis, 
debido a que el circuito debía ser abierto cada hora.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA 
RENAL CRÓNICA CON DIÁLISIS 
PERITONEAL INTERMITENTE

Fue precisamente a fi nales del año 1959 cuando se tra-
tó el primer caso de insufi ciencia renal crónica termi-
nal con diálisis peritoneal intermitente, apenas 4 meses 
antes de que el Dr. Belding Scribner iniciase en Seatt-
le, y por primera vez con éxito, el tratamiento con 
hemodiálisis del paciente Clyde Shields, que padecía 
insufi ciencia renal crónica en su fase terminal, en abril 
de 1960.

Efectivamente, en diciembre de 1959 y en el Hospi-
tal Monte Sion de San Francisco, en EE. UU., el 
Dr. Richard Ruben atendió a Willie Mae Stewart, una 
paciente afroamericana de 33 años de edad, que mani-
festaba malestar después de su último parto. Al practi-
carle los análisis de rutina, se observó la presencia de 
niveles elevados de urea en la sangre. El Dr. Rubens, 
médico asistente del Dr. Paul Doolan en el Hospital 
Naval de Oakland, una base militar próxima a San 
Francisco, la ingresó en el Centro de Investigación Clí-
nica de dicho hospital. El Dr. Doolan decidió llevar a 
cabo una sesión de diálisis peritoneal para mejorar su 
situación, para lo que se le insertó un catéter de Mur-
phy-Doolan en la cavidad peritoneal. Tras la primera 
sesión, se completó el estudio clínico de la paciente, 
objetivándose unos riñones pequeños en la radiografía 
simple de abdomen, por lo que se la diagnosticó de 
insufi ciencia renal terminal. Pero la paciente había 
mejorado tanto después de la sesión de diálisis que se 
decidió ocluir el tubo y esperar. Una semana después el 
estado de la paciente había vuelto a deteriorarse y sus 

niveles de urea se habían elevado de nuevo de forma 
alarmante, por lo que se le realizó una segunda sesión 
de diálisis, luego una tercera, una cuarta, etc.; es decir, 
iniciaron lo que luego se llamaría «la diálisis peritoneal 
intermitente».

Esperaban para realizar cada sesión de diálisis cuando 
la creatinina sérica llegaba los 20 mg/dL y la concluían 
con su descenso a 13 mg/dL. Después de cada sesión, la 
paciente se encontraba bastante mejor y realizaba una 
vida normal. 

Después de 3 meses y 12 sesiones de diálisis peritoneal, 
hubo problemas con el catéter y tuvieron que reemplazar-
lo a través de una pequeña laparotomía. Luego se conti-
nuó con el mismo esquema de diálisis y a principios de 
abril de 1960 sufrió una pericarditis con fi ebre y un sín-
drome psicótico. La paciente rehusó seguir el tratamiento 
y murió en junio de 1960, después de 6 meses de diálisis 
peritoneal periódica. La necropsia demostró la existencia 
de pericarditis, peritonitis, bronconeumonía bilateral y 
riñones pequeños típicos de una glomerulonefritis cróni-
ca. Por tanto, fue de hecho la primera paciente crónica 
tratada con éxito con diálisis peritoneal intermitente. 
Anecdóticamente, el caso no fue aceptado para su publi-
cación «por tratarse de una sola paciente y porque la 
supervivencia fue muy corta».

Como se ha mencionado anteriormente, Beldin Scrib-
ner y su grupo iniciaron en abril de 1960, en Seattle, el 
tratamiento con hemodiálisis en pacientes con insufi cien-
cia renal crónica terminal. También en este grupo, Fred 
Boen realizaba sus primeros intentos de diálisis perito-
neal en pacientes crónicos, para lo que en un principio 
utilizó garrafas como las de Fine y cols., incluso mayores, 
hasta de 45 litros, lo que le permitía realizar una sesión de 
diálisis sin necesidad de realizar ni una sola desconexión 
en el sistema. Sin embargo, la necesidad de grandes auto-
claves para esterilizar las garrafas, los problemas de trans-
porte, los costes, e incluso el peligro de explosión, hicie-
ron que esta técnica sólo se practicase allí.

En 1960 este grupo intentó la diálisis peritoneal inter-
mitente en uno de sus pacientes, una mujer de 28 años que 
había llegado a la insufi ciencia renal terminal por pielone-
fritis crónica, en la que se trombosaba la totalidad de sus 
cánulas externas, hasta el punto de no tener sitio donde 
situar otra. En estos años se intentaban diversos sistemas 
de conductos permanentes y tapones oclusores para permi-
tir la diálisis peritoneal intermitente, pero todos ellos pro-
vocaban escapes, infecciones y peritonitis. Fue por ello que 
el grupo de Seattle decidió cambiar a la denominada «téc-
nica de punción repetida», introduciendo un catéter para 
cada sesión de diálisis y retirándolo luego de su fi naliza-
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ción. Realizaban una sesión de diálisis peritoneal a la 
semana, al principio de 14 horas y más tarde de 22 horas. 
La evolución se vio entorpecida continuamente por infec-
ciones del conducto y con peritonitis, y la paciente murió 
9 meses después de la primera diálisis peritoneal. 

El sinnúmero de problemas que conllevaba la utiliza-
ción de las grandes garrafas hizo careciera de éxito, aun-
que estos autores demostraron que la diálisis peritoneal 
podía ser una buena alternativa para la hemodiálisis en el 
tratamiento de la insufi ciencia renal terminal. A esto se 
debía añadir que, incluso con la técnica del «frasco col-
gante», el catéter temporal de Weston o las punciones 
repetidas de Boen provocaban una seria incidencia de 
infecciones peritoneales12. 

CATÉTER DE HENRY TENCKHOFF

El tipo de catéter que solucionó la mayoría de los proble-
mas de escapes de líquidos e infecciones fue el diseñado 
por Henry Tenckhoff , quien trabajaba con Fred Boen, y 
que lo presentó en 1968 en el Congreso de la American 
Society of Artifi cial Internal Organs (ASAIO). Consistía en 
una modifi cación del catéter de Palmer y Quinton, dise-
ñado en 1964. Tenía un orifi cio amplio y otros numerosos 
y pequeños a lo largo de su porción terminal (intraperito-
neal). Dos arandelas de dacrón protegían contra una posi-
ble infección transmitida a lo largo del túnel subcutáneo. 
El catéter de Tenckhoff  era insertado quirúrgicamente 
mediante una pequeña laparotomía o por medio de un 
trócar especial, desmontable, con anestesia local13. 

Posteriormente se diseñó un tipo de catéter de Tenck-
hoff  con una sola arandela que podía insertarse con un 

trócar de diseño específi co y en cuyo interior se disponía 
un estilete puntiagudo, igual que en el Weston-Roberts. 
El trócar tenía un diámetro lo sufi cientemente ancho 
como para poder introducir las arandelas y dejarlas in situ 
sin necesidad de intervención quirúrgica. Muy pronto se 
difundió por todos los centros interesados en la diálisis 
peritoneal, ya que proporcionaba un acceso seguro y pro-
longado a la cavidad peritoneal, facilitando la diálisis 
peritoneal intermitente.

Rápidamente comenzaron a realizarse modifi cacio-
nes de este primitivo catéter, conducentes a evitar la for-
mación de bucles oclusivos y su invasión por el epiplón, 
por lo que se transformó el diseño de su extremo intra-
peritoneal.

A lo largo de los años sesenta mejoró la composición de 
los líquidos de diálisis peritoneal, al disminuir la concen-
tración de sodio y con la sustitución del bicarbonato por 
acetato o lactato, tal como se observa en la tabla 1-2. En 
1996, gracias a disponer de bolsas especiales con 2 o 
3 cámaras, se comenzó a utilizar de nuevo el bicarbonato 
como amortiguador al evitarse la formación de carbona-
tos de calcio y magnesio como ocurría en la bolsa única 
(v. tabla 1-2).

NACIMIENTO DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL AUTOMÁTICA: 
LAS MÁQUINAS CICLADORAS

A lo largo de los años sesenta se diseñó una serie de 
máquinas automáticas para la realización de la diálisis 
peritoneal, que recibió el nombre genérico de «ciclado-
ras». Desde la máquina diseñada por Boen y Mion en 

Tabla 1-2 Composición de los líquidos de diálisis peritoneal (desde los años sesenta)

Na+

(mEq/L)
K+

(mEq/L)
Cl–

(mEq/L)
Ca++

(mEq/L)
HCO3–

(mEq/L)
Acet./Lact.

(mEq/L)
Glucosa
(g/dL)

Osmolalidad
(mOsmol/L)

Maxwell 140 0-4 101-105 4 0 45 3,25 372-380

(1959)

Doolan 128 Según 100 Vía IV 28 0 3,25 400

(1959)  

Moriarty 141 0 101 3,6 0 45 1,36-6,36 372-667

(1966)

Actual 134 0 103,5 3,5 0 35 1,5-4,25 334-350

(1996)
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1960, se continuó con la construcción de diversos mode-
los, relativamente simples, que en esencia disponían de 
tres temporizadores programables para los tiempos 
de entrada, permanencia y salida del líquido de diálisis en 
la cavidad peritoneal, liberando así a las enfermeras de 
esta operación manual.

En 1966, Bosch construiría también una máquina 
semiautomática que utilizaba alrededor de 15 frascos de 
líquido de diálisis, comercialmente disponibles, interco-
nectados con tubos de polietileno estéril. En 1967, Till-
man Drukker modifi có un aparato diseñado en Alemania 
para el que utilizaba seis envases planos de plástico de 
10 litros cada uno, con el que el propio paciente, median-
te el manejo de botones de distinto color, iniciaba la 
entrada y salida del líquido de diálisis en su cavidad abdo-
minal, en cada ciclo.

Aunque estas máquinas eran sencillas de manejar y 
relativamente baratas, presentaban el problema del trans-
porte y almacenamiento de grandes cantidades de líquido 
de diálisis en garrafas de vidrio.

En 1972, Henry Tenckhoff  construyó un sistema auto-
mático de diálisis peritoneal cuya ventaja residía en que el 
líquido de diálisis se fabricaba directamente mezclando 
agua desionizada (mediante ósmosis inversa) y esterilizada 
con un concentrado estéril en la proporción de 20 a 1 
mediante un sistema de émbolos. Una cicladora automáti-
ca similar fue diseñada por Keith Curtis, en la que se 
empleaba un sistema especial de bombas para realizar la 
mezcla y luego, también con bombas de rodillos, se intro-
ducía el líquido preparado en la cavidad abdominal desde 
un depósito a través de un efi ciente fi ltro antimicrobiano. 

Ambas máquinas cicladoras tenían como desventaja la 
necesidad de esterilización «en frío» con formaldehído, lo 
que entrañaba el riesgo de la infusión accidental de este 
desinfectante. Por otra parte, sus costes eran elevados, lo 
que se añadía a la necesidad de adquirir los concentrados 
y los sistemas de líneas con cuerpos de bomba. A pesar de 
estos inconvenientes, resultaban cómodas (en especial 
para la diálisis peritoneal domiciliaria), seguras, y se 
hicieron muy populares en EE. UU., Canadá y algunos 
países de Europa, hasta la llegada de la diálisis peritoneal 
continua ambulatoria (DPCA), en 1976. En el Servicio 
de Nefrología del Hospital Mora tuvimos la fortuna de 
disponer de una de estas máquinas para pacientes en diá-
lisis peritoneal intermitente en los años setenta y con 
excelentes resultados. 

Por aquel entonces, en 1976, Charles Mion en Montpe-
llier (Francia) era uno de los adelantados en Europa, recién 
llegado de Seattle. También Umberto Buoncristiani en 
Perugia (Italia) era protagonista de la utilización de esta 

técnica. En 1977, en Toronto, Dimitrios Oreopoulos prac-
ticaba esta técnica en 70 pacientes y, en 1978, en Seattle 
tenían 418 pacientes en diálisis crónica de los cuales 66 
(15,8%) estaban en diálisis peritoneal intermitente (DPI)14.

Como curiosidad podrían mencionarse los dos inten-
tos realizados de lo que podría llamarse la técnica de la 
«recirculación del líquido de diálisis peritoneal» por 
medio de un dializador convencional. El primero de ellos 
fue descrito en 1965 por los Dres. Shinaberger, Shear y 
Barry. Estos autores utilizaban dos catéteres de diálisis 
peritoneal, a través de los cuales realizaban una especie de 
«lavado peritoneal continuo» con un líquido que se hacía 
recircular a través de un dializador de bobina en un moni-
tor Travenol de los llamados «de cuba». Aparentemente 
este sistema aumentaba la efi ciencia de la diálisis.

Para el segundo, en 1976, Stephen utilizó un doble caté-
ter especial, que por su aspecto recibió el apelativo de 
«ratón» y que consistía en un reservorio piriforme subcutá-
neo, reforzado en su pared con una espiral de alambre de 
acero y recubierto de una doble capa de terciopelo de dacrón. 
Se puncionaba con dos agujas de calibre 14 G y se conec-
taba así al circuito primario o estéril en el que el líquido se 
hacía pasar por un dializador de capilares. En el circuito 
secundario, el líquido de diálisis transcurría desde un 
depósito de 20 litros, pasaba por un módulo de carbón acti-
vado para su regeneración parcial y volvía al depósito.

En 1978, Di Paolo desarrollaría la diálisis peritoneal 
semicontinua, que se iniciaba con el llenado de la cavidad 
peritoneal con 1 o 1,5 litros de líquido de diálisis. A con-
tinuación se extraían 100 mL cada minuto, a la vez que se 
sustituía con líquido nuevo procedente de unos grandes 
depósitos. Al cabo de 8 horas se habían intercambiado 
unos 50 litros, mientras que simultáneamente se habían 
extraído algunos litros de ultrafi ltrado. La ventaja era el 
acortamiento del tiempo semanal de diálisis. 

Aunque los aclaramientos obtenidos eran mayores que 
los de la diálisis peritoneal intermitente, los resultados 
fueron ligeramente decepcionantes, hecho que unido a su 
complejidad determinó que el uso de estas técnicas no se 
generalizara y, en especial, porque simultáneamente 
comenzaba el desarrollo de la denominada diálisis perito-
neal continua ambulatoria (DPCA, en inglés CAPD).

NACIMIENTO DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL CONTINUA 
AMBULATORIA

En 1975, Jack Moncrief atendía a un paciente diabético 
con problemas para recibir hemodiálisis (HD) y DPI. Al 
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comentarlo con Robert Popovich, ingeniero biomédico 
de la Universidad, ya conocido porque junto con Babb 
realizó los estudios cinéticos necesarios para proponer la 
hipótesis del m2/h para la cuantifi cación de la hemodiáli-
sis. Popovich sugería, sobre bases puramente teóricas, que 
para un paciente de tamaño medio con una producción 
media de urea diaria mantenida, sería posible utilizar una 
diálisis continua de 5 intercambios de 2 litros cada día, 
con un tiempo de permanencia prolongado (4 o 5 horas) 
y la obtención de 2 litros de ultrafi ltración. De esta manera, 
se obtendría un nivel de equilibrio de urea de 160 mg/dL15.

Es necesario recalcar que los cálculos de Popovich 
implicaban (o necesitaban) una tasa de generación fi ja de 
urea en un paciente de tamaño medio y con 10 litros 
de líquido de diálisis al día con 2 litros de ultrafi ltración. 
Este criterio debe reiterarse porque en la siguiente década 
fue parcialmente olvidado. 

La ventaja principal de este sistema consistía en que la 
cavidad peritoneal permanecía llena de líquido durante 
24 horas, mientras que el perjuicio radicaba en que, a dife-
rencia de la diálisis intermitente, no existían períodos de 
tiempo con el peritoneo «vacío», pausa aprovechada por la 
cavidad peritoneal para aumentar la concentración de célu-
las defensoras y otras proteínas contra la infección.

La idea se probó en este paciente y los resultados reales 
confi rmaron los cálculos de Popovich durante los 5 meses 
durante los que se utilizó, ya que al cabo de este período 
el paciente recibió un trasplante renal con éxito. Con 
entusiasmo e impaciencia los autores presentaron esta 
experiencia a la reunión de la ASAIO, cuyo comité la 
rechazó para su presentación oral, aunque apareció en el 
libro de resúmenes. Se comenzó el tratamiento en tres 
pacientes nuevos, mientras que Karl Nolph, de Missouri, 
se integraba en el nuevo grupo. En 1978, estos autores, a 
cuyo grupo de habían unido Zylub Twardowsky y William 
K. Pyle, presentaron los resultados obtenidos en nueve 
pacientes con evidente éxito.

Esta técnica recuerda a la del «frasco colgado», por-
que el líquido contenido en un contenedor entra por 
gravedad en el interior de la cavidad peritoneal, per-
manece cierto tiempo allí y luego se lo drena hacia la 
misma bolsa vacía. La gran diferencia reside en que el 
tiempo de permanencia, en vez de ser de 30 minutos a 
1 hora, es de 4 a 6 horas durante el día y de 8 horas 
durante la noche, lo que permite al paciente dormir sin 
interrupciones. Otra ventaja la supuso el hecho de que 
Dimitri Orepoulos pudo sustituir los frascos de cristal 
por bolsas fl exibles de plástico o bolsas colapsables que 
al vaciarse podían plegarse y guardarse entre la ropa 
interior del paciente, o en una bolsa adecuada sujeta a 

la cintura. Tras la fi nalización del tiempo de perma-
nencia, el líquido se drena en la bolsa vacía por grave-
dad. Suele utilizarse el catéter de Tenckhoff  o una de 
sus modifi caciones como acceso peritoneal16. 

Sin embargo, las peritonitis continuaban representan-
do un problema con este tipo de acceso peritoneal, aunque 
Mion presentó en 1976 una tasa de un episodio cada 
54 meses/paciente. 

La DPCA no requiere grandes inversiones ni para la 
adquisición de una máquina, ni equipos desionizadores, 
ni adaptaciones especiales de desagüe, se realiza como un 
auto-tratamiento y el tiempo de entrenamiento es corto. 
La efi ciencia de la DPCA es aproximadamente 1/3 de la 
de la hemodiálisis, pero es más efi caz que la DPI. Esta 
técnica conocida y utilizada en la mayoría de los servicios 
de nefrología de todo el mundo.

DIÁLISIS PERITONEAL CONTINUA 
CON CICLADORA 

En 1981, Díaz-Buxo, por un lado, y Adams, por otro, 
introdujeron una modifi cación de la DPCA a la que llama-
ron diálisis peritoneal continua con cicladora (DPCC, en 
inglés CCPD). El nuevo método reintroduce la necesidad 
de una máquina auxiliar: una máquina cicladora automáti-
ca programada para realizar tres, cuatro o cinco intercam-
bios durante 9-10 horas por la noche. Tras la desconexión 
matinal, se dejaban 2 litros de líquido de diálisis en la cavi-
dad abdominal que permanecían allí hasta la noche, en que 
se procedía a la siguiente conexión17.

MEJORAS CONTEMPORÁNEAS 
IMPORTANTES EN RELACIÓN 
CON LAS PERITONITIS

La tasa de peritonitis aún permanecía elevada, aunque se 
hicieron dos interesantes cambios para disminuirla. Por 
un lado Karl Nolph diseñó un ligero conector de titanio 
en el extremo del catéter peritoneal, mientras que Umber-
to Buoncristiani introdujo el sistema de doble bolsa («sis-
tema en Y») y empleó la técnica del «fl ujo antes de la infu-
sión» (fl ush before fi ll) en 198118. Rápidamente sus ventajas 
fueron reconocidas, determinándose como nuevo objetivo 
una tasa de peritonitis de un episodio cada 2-3 años/
paciente.

Sin embargo, y mientras tanto, los médicos que admi-
nistraban DP continuaban enfrentándose a la realidad de 
estas peritonitis y, además, estaban frente a la necesidad 
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de cambiar sus conceptos iniciales sobre su fi siopatología. 
Los pioneros de la técnica, desde los años treinta hasta los 
setenta, habían convivido con dicha complicación en sus 
pacientes dializados de forma aguda, inicialmente sin 
antibióticos, y consideraban que esta infección de la cavi-
dad peritoneal era similar a la contaminación originada 
en un paciente quirúrgico a través de una herida o una 
perforación de un órgano hueco. Al inicio de los años 
ochenta, algunos autores como James Rubin y William 
Keane introdujeron interesantes conceptos que aclararon 
ciertas ideas al respecto. En primer lugar, que los organis-
mos responsables de estas peritonitis en pacientes dializa-
dos (estafi lococos y estreptococos) eran, en general, com-
pletamente diferentes a los de las peritonitis quirúrgicas, 
con sólo una minoría de microorganismos gramnegativos 
presentes en el tracto intestinal como Escherichia coli y 
Pseudomonas spp. 

Verbrugh y Goldstein demostraron que el peritoneo en 
contacto permanente con el líquido de diálisis era un 
medio diferente al peritoneo normal, debido a que su 
inmunogenicidad difi ere ampliamente de la de este, que 
en condiciones fi siológicas normales sólo contiene unos 
pocos cientos de mililitros de líquido rico en macrófagos 
y proteínas (opsoninas) defensivas; estos elementos se 
encuentran diluidos en concentraciones insignifi cantes en 
pacientes en DPCA. Además, se recordaron las observa-
ciones del anatomista Robert S. Cunningham que ya en 
1920 había demostrado cómo ciertas sustancias, entre las 
que se encontraba la glucosa hipertónica, dañaban histo-
lógicamente la «capa mesotelial». De la consideración de 
este hecho podría derivarse que las posibles funciones 
protectoras del peritoneo quizá estuvieran suprimidas e 
incluso que el líquido de diálisis peritoneal inhibiera la 
actividad de los escasos macrófagos existentes.

Mrinal K. Dasgupta y cols. describieron cómo la pre-
sencia de un catéter intraperitoneal facilitaba la presencia 
«casi inevitable» de una población residente de bacterias 
formadoras de una capa de limo (biofi lm) en la que per-
manecían incluidas y terminaban por provocar la conta-
minación del catéter y, por tanto, un estado de infl ama-
ción latente y continuado. Esto provocó la animadversión 
de algún crítico anónimo que denominó esta situación 
como «peritonitis continua ambulatoria» (en referencia a 
la técnica).

De interés clínico y epidemiológico es el estudio de 
Davies y su grupo, puesto que exponía que los pacientes 
portadores de Staphylococcus aureus en piel y exudado de 
mucosa nasal eran más susceptibles a una infección peri-
toneal que los no portadores, de forma que su diagnóstico 
y tratamiento oportuno era lo recomendable.

MEDICIÓN DE LA DOSIS DE DIÁLISIS 
PERITONEAL

Otro suceso interesante acaecido en los años ochenta fue 
en relación de la dosis «adecuada» de DP. Se repitió la 
misma discusión que en torno a la HD. Se administraba 
un régimen estándar de cuatro intercambios de 2 litros al 
día para todos los pacientes, idea, por otro lado, que no 
coincidía con lo establecido por Popovich, quien tras sus 
cálculos había propuesto que la prescripción debía ser 
individualizada. 

Brendan Teehan y su grupo fueron los primeros, en 
1985, en proponer el que se llamaría «índice de diálisis 
peritoneal», que unos años más tarde sería parafraseado 
por Belding Scribner y Dimitri Oreopoulos en su «pro-
ducto de hemodiálisis». Estos autores, al igual que Popo-
vich, intentaban responderse a una única pregunta: ¿cuán-
ta diálisis peritoneal debería requerir una persona de un 
peso y un ingreso de nitrógeno determinados para estabi-
lizar su urea en sangre en un nivel arbitrariamente acep-
table? De aquí surgieron los conceptos del Kt/V y del 
aclaramiento de creatinina peritoneales, tal como se 
conocen y miden en la actualidad.

Asimismo era necesario encontrar algún tipo de medi-
ción para poder indicar «cuán permeable» era el peritoneo 
en cada momento, en especial cuando se observó que su 
capacidad de diálisis podía disminuir con el tiempo. Fue 
Zbilut Twardowski quien introdujo la idea de la prueba 
de equilibrio peritoneal (PET) en 1987. Con ella se estu-
dia el transporte de la glucosa desde el líquido de diálisis 
hacia la sangre durante un período de 4 horas, y la rapidez 
de su desaparición se clasifi ca en cuatro tipos o categorías 
desde el transporte más alto hasta el más bajo, quedando 
entre ambos dos tipos intermedios, alto y bajo, respecti-
vamente. El interés de esta medición residía en que un 
peritoneo con transporte muy alto, por ejemplo, un rápido 
transporte de la glucosa desde la cavidad peritoneal a la 
sangre del paciente disminuía rápidamente la capacidad 
osmótica del líquido de diálisis, con lo que se perdía rápi-
damente la capacidad de ultrafi ltración de agua. Todo lo 
contrario sucede en los transportadores bajos19.

La idea de combinar máquinas cicladoras con la 
DPCA no se hizo esperar, por la comodidad para aumen-
tar la cantidad de diálisis administrable. Posiblemente 
fue en la Unidad de Wade Suki, en Texas, en 1981 don-
de se utilizó inicialmente una cicladora rápida por la 
noche, alternando con un intercambio de larga duración 
durante el día.

Como tanto la DPCA como la utilización de máqui-
nas cicladoras son de empleo habitual en nuestro queha-
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cer diario actual, puede terminar aquí esta historia de la 
diálisis peritoneal que, si algo enseña. es el espíritu de 
lucha e interés que mostraron todos nuestros predeceso-
res, pues, en todo momento, desde el reverendo Hales 
hasta los actuales diseñadores de las más sofi sticadas 
máquinas cicladoras y líquidos de diálisis peritoneal, se 
han propuesto siempre el mismo objetivo: la salud y el 
bienestar de todos aquellos pacientes afectados por la 
terrible situación de la insufi ciencia renal terminal.
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INTEGRACIÓN DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL EN EL TRATAMIENTO 
RENAL SUSTITUTIVO

Los pacientes con insufi ciencia renal crónica avanzada 
deben ser tratados de forma ética e integral. Es un dere-
cho de los pacientes recibir información de su enfermedad 
y de los tratamientos que existen para que puedan parti-
cipar juntamente con el equipo terapéutico en la elección 
de la técnica dialítica1. Otras opciones a considerar son el 
trasplante renal prediálisis o el tratamiento conservador 
sin diálisis en aquellos enfermos en los que, ante su propio 
deseo o en relación con su pluripatología, se opte por el 
manejo paliativo2. 

Los programas de tratamiento renal sustitutivo (TRS) 
deben funcionar integrando las distintas técnicas de diá-
lisis y potenciando especialmente el trasplante renal si el 
paciente es candidato3,4. La relación y el fl ujo entre las 
distintas técnicas de TRS es el fundamento de un equili-
brio positivo en benefi cio del paciente, objeto primario de 
toda actividad médica (v. fi gura 2-1). En el concepto 
de TRS integrado se incluye la valoración de la utiliza-
ción de cada técnica en su mejor momento, es decir, cuan-
do pueden obtenerse los mejores resultados clínicos, y de 
coste-benefi cio. En el caso de la DP los mejores resulta-
dos se consiguen al inicio del TRS4. La integración posi-
tiva de todos los programas de la actividad nefrológica 
dependerá de la fi losofía del servicio y del adecuado 
soporte de la dirección del hospital. En general, se consi-
dera que los programas de diálisis peritoneal (DP) deben 
ser hospitalarios y estar integrados en un servicio de 
nefrología, aunque existen experiencias de unidades de DP 
independientes con un funcionamiento excelente, siem-
pre que se coordine la atención domiciliaria con la resolu-
ción de problemas urgentes5. 

Para la descripción de los aspectos organizativos del 
programa de DP se considerará un número mínimo de 

20 pacientes, aunque los mejores resultados se obtienen 
con programas de más de 50 enfermos6. La evidencia 
científi ca es poco consistente en relación con los aspectos 
organizativos y las técnicas de aprendizaje en DP, así que 
la mayoría de las recomendaciones se extraen de opinio-
nes de expertos, propias y del sentido común6-10.

Antes del inicio de un programa de DP deben identi-
fi carse claramente las características específi cas del centro 
sanitario, sus puntos fuertes y débiles, para después de-
sarrollar un plan funcional de desarrollo. Este plan fun-
cional del programa de DP debe incluir los criterios de 
selección de pacientes, la dotación mínima física y de per-
sonal especializado, la previsión del despliegue, la proto-
colización de procedimientos y un plan de calidad. Cual-
quier improvisación a este respecto, sobre todo en el 
aspecto del personal sanitario especializado, puede con-
dicionar un estrepitoso fracaso. En la tabla 2-1 se resu-
men los aspectos fundamentales a tener en cuenta para la 
organización de un programa de DP. 

DOTACIÓN DE RECURSOS HUMANOS

GESTIÓN DEL EQUIPO ASISTENCIAL 
MÉDICO-ENFERMERÍA

El equipo médico y de enfermería es el responsable fi nal 
del buen funcionamiento del programa. El personal 
médico y de enfermería deben trabajar conjuntamente 
para alcanzar los mismos objetivos, con un enfoque y una 
metodología comunes.

Es indispensable que la relación del equipo médico-
enfermería se establezca en condiciones de profesionali-
dad, comunicación, respeto y madurez11,12. Debe evitarse 
la aparición de una o varias personas que se conviertan en 
fi guras imprescindibles para el funcionamiento del pro-
grama, aunque es importante la consolidación de un 
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médico nefrólogo como líder que coordine todas las tareas 
asistenciales, de investigación, de control de calidad, y 
que estimule al resto del equipo en un continuo esfuerzo 
de actualización.

PERSONAL MÉDICO

Un médico nefrólogo debe ser responsable de la direc-
ción del programa de DP durante un período lo sufi -
cientemente largo como para poder desarrollar estrate-
gias de gestión que favorezcan el programa. Ante todo 
debe liderar la formación de un sólido equipo médico y 
de enfermería con objetivos comunes. La relación reco-
mendada para el personal médico dedicado con exclusi-

vidad al programa de DP es de un nefrólogo cada 
30-35 enfermos9.

PERFIL DEL MÉDICO
La característica fundamental del nefrólogo responsable 
del programa de DP es una gran motivación que le per-
mita afrontar los problemas de un programa domicilia-
rio. Es importantísimo creer en la técnica de DP y con-
seguir consolidar un programa con unas rutinas y una 
gestión adecuadas que no dependan del esfuerzo perso-
nal6,9,10. Por supuesto es fundamental que disponga de 
una formación nefrológica completa, cualidades de lide-
razgo, capacidad de integrarse en un equipo con enfer-
mería, responsabilidad, dedicación, ilusión, entusiasmo, 

INFORMACIÓN
EVALUACIÓN

ELECCIÓN

IRC AVANZADA

NO DIÁLISIS

TRASPLANTE
RENAL

DPCA DPA Diálisis asistida
HD

DOMICILIARIA

HEMODIÁLISIS
DIÁLISIS

PERITONEAL

Figura 2-1 Relación y fl ujo entre las diversas técnicas sustitutivas renales.
DPA, diálisis peritoneal ambulatoria; DPCA, diálisis peritoneal continua ambulatoria; HD, hemodiálisis; IRC, insufi ciencia renal crónica..
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paciencia, empatía; inquietud para la formación médica 
continuada, en la gestión de calidad, la docencia y la 
investigación.

TAREAS Y RESPONSABILIDADES DEL MÉDICO
El médico es el responsable de la asistencia médica del 
paciente (inclusión en DP, seguimiento clínico, diagnós-
tico de las complicaciones y tratamiento). Su actuación 
debe seguir las directrices indicadas por los protocolos 
clínicos asistenciales, siendo, asimismo, responsable (jun-
to con enfermería) de su revisión periódica. 

PERSONAL DE ENFERMERÍA

La enfermería especializada es un pilar fundamental 
para el desarrollo de un programa de DP6-12. Un pro-
grama de DP puede empezar a desarrollarse con una 
enfermera, contando con el apoyo del responsable 
de enfermería de nefrología. 

Para el crecimiento del programa se debe prever un 
mínimo de una enfermera por cada 15-20 pacientes; 
considerando la población de edad avanzada y con la 
pluripatología que normalmente tratamos6-10. Siempre 
debe tenerse en cuenta la necesidad de formación de 
personal suplente para dar cobertura a vacaciones, bajas 
laborales, etc. La fi gura de la enfermera responsable o 
coordinadora del programa es necesaria en programas 
muy grandes. 

El objetivo de la enfermería de DP es conseguir, inte-
grándose en el equipo médico-enfermería, el desarrollo 
del programa de DP alcanzando objetivos asistenciales de 
calidad. La adecuación del personal de enfermería en 
número y formación, la gestión del programa de entrena-
miento y revisión de la técnica, y las visitas domiciliarias 

se relacionan con mejores resultados del programa de DP 
(mejores tasas de peritonitis)13-16. 

Las auxiliares de enfermería pueden tener tareas asig-
nadas dentro del funcionamiento del programa de DP de 
acuerdo a su categoría profesional.

PERFIL DE ENFERMERÍA
Como ocurre con el personal médico, lo más importante 
es la motivación y tener una amplia formación en nefro-
logía y DP. Es también muy importante disponer de una 
buena capacidad docente y de comunicación, ser fl exible, 
tener iniciativa e imaginación, tener capacidad de trabajar 
en equipo, y tener inquietud por la formación continuada, 
la docencia y la investigación. 

TAREAS Y RESPONSABILIDADES DE ENFERMERÍA
La enfermería de DP tiene funciones asistenciales, de 
gestión, docentes y de investigación. La principal función 
asistencial es la educación del enfermo en la técnica de 
DP y su seguimiento. También debe participar en la reso-
lución de problemas urgentes y ser el primer contacto con 
el equipo asistencial ante cualquier complicación. Es res-
ponsable de la gestión de la planifi cación y organización 
de exploraciones y visitas de control, estableciendo un 
calendario de actividades. 

PERSONAL NO SANITARIO

Aquí incluimos todos los servicios comunes de un centro 
hospitalario: personal administrativo, celadores, técnicos 
de mantenimiento, técnicos informáticos, etc. 

La secretaría propia o compartida con el servicio de 
nefrología es básica para el buen funcionamiento del pro-
grama de DP: facilita la relación burocrática de los 

Tabla 2-1 Aspectos fundamentales en la organización de un programa de DP

Apoyo fi nanciero y logístico de la adminisitración

Programa integral de TRS que incluya la DP

Consulta de insufi ciencia renal avanzada que incluya un programa de educación y de elección de la técnica de TRS

Atención sanitaria centrada en el enfermo

Personal motivado y entusiasta que genere un sólido equipo médico-enfermería

Organización general de gestión (proveedores y comunicación), espacios y personal

Tamaño del programa de DP: ideal, más de 50 enfermos; aceptable, más de 20 enfermos

Favorecer la formación continuada, la docencia y la investigación

Organización de un plan de gestión de calidad del programa
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pacientes con la administración, gestiona documentación, 
actualiza correspondencia, y da soporte a la asistencia con 
programación de exploraciones complementarias y citas 
médicas. Debe disponer de una línea telefónica efi caz 
tanto para poder contactar con el exterior como para reci-
bir llamadas. 

Los trabajadores sociales tienen una participación en el 
manejo de los pacientes crónicos en DP por cuanto ges-
tionan y proporcionan información sobre diversas opcio-
nes de ayudas sociales. 

El distribuidor del material de DP es primordial para 
un buen funcionamiento del programa. Un mal sistema 
de distribución puede hacer inviable un programa de DP. 
El circuito de distribución del material debe ser cómodo, 
fl uido y efi caz. Actualmente la gestión de distribución del 
material se facilita a través de sitios web de las empresas 
farmacéuticas. 

INFRAESTRUCTURA Y ESPACIO FÍSICO

El espacio físico para el desarrollo del programa de DP 
debe permitir con comodidad la realización de entrena-
mientos en la técnica, pequeñas intervenciones (coloca-
ción o retirada de catéteres de DP), y visitas del equipo 
médico-enfermería. La distribución y localización de los 
espacios dependerá de las características especiales de 
cada institución, pero en general se recomienda que cum-
plan una serie de características básicas para desarrollar 
programas educativos: amplitud, buena iluminación, 
correcta higiene, aislamiento y tranquilidad6,9. Algunos 
de estos espacios pueden ser compartidos para optimizar 
los recursos. 

SALA DE ENTRENAMIENTO

Es un área específi ca que requiere un ambiente relajado y 
de tranquilidad, evitando interferencias, para favorecer la 
educación en la técnica de DP tanto manual como con 
cicladora. Debe estar muy bien iluminada y limpia para 
transmitir la idea de asepsia. El equipamiento recomen-
dado debe incluir todos aquellos elementos necesarios 
para realizar intercambios de DP, conexión a cicladora, 
cura de orifi cio, etc. Es importante disponer de un lava-
manos, báscula de peso corporal y de bolsas de DP, ten-
siómetro, calentador de bolsas, palo de suero y material de 
curas. La superfi cie debe ser de unos 15-20 m2 y debe 
tener fácil acceso a un vertedero o zona sucia. La sala de 
entrenamiento también puede utilizarse para el reciclaje 
de los pacientes. 

CONSULTORIO Y SALA DE EXPLORACIONES

El consultorio del equipo asistencial médico-enfermería 
debe permitir la visita médica y la exploración general, 
revisar la técnica, practicar exploraciones de función 
peritoneal, realizar curas, recoger muestras tanto san-
guíneas como de líquidos peritoneales e iniciar trata-
mientos orales, parenterales o intraperitoneales. Para 
cumplir estas funciones debe disponer del mismo equi-
pamiento que una sala de entrenamiento, además de 
mesa con sillas, camilla de exploración, material para 
recogida de muestras biológicas, material de curas y 
pequeña farmacia.

Es recomendable la existencia de un consultorio a car-
go de una enfermera por cada 20 pacientes. La superfi cie 
del consultorio debe ser de 15-20 m2. En la fase inicial de 
un programa de diálisis peritoneal un solo espacio físico 
puede ser sufi ciente para desarrollar la función de consul-
torio y de sala de entrenamiento. Para realizar una visita 
médica o de enfermería de seguimiento es sufi ciente con 
disponer de un consultorio convencional con un mínimo 
material: mesa, sillas, tensiómetro, báscula y camilla. Es 
importante que tanto la sala de entrenamiento como la 
sala de exploraciones y el consultorio estén ubicados jun-
tos en la unidad de DP.

SALA DE PEQUEÑAS INTERVENCIONES

En este espacio se pueden colocar y retirar catéteres peri-
toneales, y realizar pequeñas intervenciones. Idealmente, 
debería disponer de material similar a un quirófano 
ambulatorio. Un área que cumpla estas funciones puede 
compartirse con otras actividades nefrológicas hospitala-
rias o con otras áreas del hospital. 

RECURSOS GENERALES: ARCHIVO, ALMACÉN, 
VERTEDERO, SALA DE ESPERA

Como espacios físicos importantes y de apoyo a la unidad 
de DP deben considerarse: la zona de almacén, el verte-
dero o zona sucia y la sala de espera con aseos para los 
pacientes. Estos espacios pueden ser compartidos. La 
zona de almacén con accesibilidad desde la unidad de DP 
debe garantizar el material necesario para cubrir las nece-
sidades de cualquier enfermo que acuda de manera pro-
gramada o urgente a la unidad.

Según el grado de informatización general de la his-
toria clínica de la institución podremos, o no, disponer 
de un archivo para la historia clínica de DP en la propia 
unidad.
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RECURSOS INFORMÁTICOS Y DE TELEFONÍA

La unidad de DP debe tener dotación sufi ciente de orde-
nadores con conexión a la red del hospital (consultas onli-
ne a la historia clínica y a resultados de laboratorio, radio-
logía, etc.) y a Internet. Idealmente todo el personal 
médico y de enfermería debería disponer de una terminal 
para poder trabajar con comodidad. Los programas infor-
máticos de gestión de tratamientos con cicladoras y de 
cálculos de adecuación y de función peritoneal también 
deberían estar disponibles. 

La unidad de DP debe disponer de al menos una línea 
directa telefónica exterior para facilitar el contacto bidi-
reccional con los enfermos. El teléfono resulta muy útil 
para el control clínico general y resolver problemas. Es 
importante recordar que la atención telefónica en un pro-
grama de DP supone una elevada utilización de tiempo, 
sobre todo por parte de la enfermería, situación que debe 
tenerse en cuenta a la hora de dimensionar la necesidad de 
personal9.

ESTRATEGIA Y LOGÍSTICA 
ASISTENCIAL

ELECCIÓN DE LA TÉCNICA. INCLUSIÓN 
DEL ENFERMO EN DP

El éxito de un programa de DP dependerá en gran 
medida de la correcta selección de los pacientes. Se tra-
ta de adecuar la técnica dialítica a los intereses y nece-
sidades de los enfermos. Para alcanzar este objetivo es 
necesario que los enfermos reciban una completa infor-
mación de su situación clínica y de las distintas opcio-
nes de TRS, y junto con el equipo asistencial puedan 
decidir, de forma individual, la mejor opción de trata-
miento1,2. Esta es una de las responsabilidades más 
importantes del equipo asistencial y pilar fundamental 
del programa de DP. Para coordinar esta tarea se están 
desarrollando cada vez más las consultas específi cas de 
insufi ciencia renal avanzada o prediálisis. La informa-
ción sobre las técnicas de TRS deberá darse a todos los 
enfermos, incluyendo aquel 20%-30% de enfermos con 
una insufi ciencia renal crónica de presentación en situa-
ción terminal o en el marco de una agudización clínica 
inesperada17. 

Los resultados generales actuales de la DP pueden 
considerarse similares a los de la hemodiálisis, en térmi-
nos de morbimortalidad, con algunas diferencias según 
patologías específi cas, edad y área geográfi ca4. La distri-

bución de utilización de la hemodiálisis y la DP es muy 
diferente a nivel mundial y depende de aspectos médicos, 
socioculturales y económicos18-20. Actualmente países 
que tenían un alto porcentaje de enfermos en DP, como 
Reino Unido, Canadá y Nueva Zelanda, están disminu-
yendo sus programas; mientras que se está observando 
un franco aumento de la DP en países asiáticos de eco-
nomía emergente, como la India y China21-23. Las mejo-
ras técnicas de la última década y el menor coste econó-
mico de la DP deberían favorecer su desarrollo en todos 
los países20,22,24-25. Se barajan distintos motivos que expli-
quen el retroceso de la DP en los países occidentales de-
sarrollados: el progresivo envejecimiento de la población, 
la falta de formación en DP de los nefrólogos, la distinta 
fi nanciación específi ca de las técnicas, la abundancia de 
puestos de hemodiálisis, la facilidad del sistema para la 
inclusión en hemodiálisis, la difi cultad para la colocación 
del catéter de DP, etc.18,21-26. Nos volvemos a remitir a la 
tabla 2-1 para recordar los elementos imprescindibles que 
favorecen el éxito de un programa de DP y uno de los 
principales es la promoción de la técnica por parte de la 
administración sanitaria. 

CONSENTIMIENTO INFORMADO
El paciente debe participar en la elección de la técnica de 
TRS, y debe garantizarse que ha recibido y comprendido 
la información adecuada. Se trata de un derecho del 
enfermo, reconocido en España por la Ley General de 
Sanidad (Ley 14/1986 del 25 de abril en BOE, 29-4-1986). 
La confi rmación de que el proceso informativo ha sido 
realizado queda recogida en la fi rma por el enfermo del 
consentimiento informado de inclusión en DP. Este 
documento está acompañado de una hoja informativa 
sobre las diferentes opciones de tratamiento, sus riesgos y 
benefi cios. Como procedimientos específi cos puede con-
siderarse la fi rma del consentimiento informado de colo-
cación y retirada del catéter de DP. Todos estos documen-
tos serán elaborados con la colaboración de la unidad de 
DP, según las condiciones generales de validez y de uso 
incorporadas a la práctica asistencial de la institución 
sanitaria27. 

ORGANIZACIÓN ASISTENCIAL

La rutina asistencial debe estar protocolizada para 
favorecer la calidad y uniformidad del programa. Es 
responsabilidad del equipo médico-enfermería la orga-
nización asistencial. Las distintas aportaciones profe-
sionales del médico y la enfermería son esenciales y 
deberán potenciarse mediante sesiones clínicas con 
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discusión común de los pacientes, valoración de resul-
tados y organización de planes de mejora. 

DISTRIBUCIÓN DE TAREAS Y ORGANIZACIÓN 
DE LA RUTINA ASISTENCIAL
Es recomendable que cada enfermo tenga un profesional 
de enfermería y un médico de referencia que sean respon-
sables de su inclusión en DP y de su control. La enferme-
ra será la encargada de realizar el entrenamiento y las 
visitas domiciliarias8,9, así como de programar un calen-
dario de revisión de la técnica para aplicar un programa 
de reentrenamiento. La enfermería realizará extracciones 
analíticas, revisión del orifi cio de salida, pruebas de fun-
ción peritoneal y de adecuación y procedimientos como el 
cambio del prolongador.

El médico es el responsable del diagnóstico, tratamien-
to y seguimiento de los problemas del paciente, es decir, 
de la evaluación clínica integral6,10. 

RELACIÓN CON LAS UNIDADES DE HEMODIÁLISIS 
Y TRASPLANTE RENAL
La relación con las unidades de hemodiálisis y de tras-
plante renal debe ser fl uida con el fi n de atender las trans-
ferencias de técnica de los enfermos. 

Es responsabilidad del nefrólogo realizar toda la pre-
paración para la inclusión en lista de espera de trasplante 
renal del enfermo en programa de DP. 

La unidad de hemodiálisis debe disponer de capacidad 
para dar soporte a la unidad de DP. Los enfermos en DP 
pueden requerir la transferencia transitoria (cirugía abdo-
minal, descanso peritoneal) o defi nitiva a hemodiálisis.

RELACIÓN CON LA ATENCIÓN PRIMARIA
Es importante mantener una buena relación con la Aten-
ción Primaria, tanto con el médico de familia como con 
la enfermería, coordinando las actuaciones y las tareas 
asistenciales. La formación básica de los equipos de Aten-
ción Primaria en DP es importante y necesaria, sobre 
todo en aquellos enfermos con limitaciones físicas que 
reciben gran parte de su asistencia en domicilio y en 
aquellos otros cuyo domicilio está a gran distancia de la 
unidad de DP. 

En algunos países existe la fi gura de la enfermería 
domiciliaria, diferente de la del programa de DP, que 
realiza los intercambios manuales o conecta a los enfer-
mos a la cicladora16. Se trata de la DP asistida, efi caz para 
mantener el tratamiento domiciliario con enfermos inca-
paces de realizarlo de otro modo. En estos casos es 
importante que la unidad de DP coordine la formación 
de las enfermeras domiciliarias y organice los cuidados 

de los enfermos. Se ha observado que, cuando las enfer-
meras domiciliarias disponen de un sistema de soporte 
en forma de visita domiciliaria por la enfermera del pro-
grama de DP, mejoran las tasas de peritonitis16. 

CREACIÓN DE CIRCUITOS Y RELACIÓN CON OTROS 
SERVICIOS: LABORATORIO Y CIRUGÍA
La organización de circuitos específi cos para la asistencia 
rutinaria y de urgencias es fundamental. Cada centro 
sanitario debe considerar sus propias características y 
conseguir que las visitas y las muestras biológicas se ges-
tionen de la manera más efi caz posible. 

Un programa de DP debe disponer de acceso a un 
laboratorio general y de urgencias que permitan determi-
naciones de bioquímica, hematología y microbiología. El 
laboratorio debe facilitar la determinación de las muestras 
del efl uente peritoneal con garantías de calidad. Es nece-
sario mantener un estrecho contacto con el laboratorio de 
microbiología. El conocimiento de la fl ora microbiana 
local y su sensibilidad es importante a la hora de planifi car 
las estrategias de tratamiento antibiótico. En el laborato-
rio de microbiología se podrán realizar recuentos celula-
res, tinción de Gram y cultivo del líquido peritoneal ante 
la sospecha de peritonitis a cualquier hora del día. 

Debe existir una excelente relación con el servicio de 
cirugía y es interesante disponer de un equipo de ciruja-
nos entrenados en la colocación y retirada de catéteres de 
DP. La mejoría de los resultados en relación al funciona-
miento del catéter de DP se basa en la experiencia del 
equipo quirúrgico, tanto sea nefrólogo o cirujano28. Aun 
en el caso de que sea el nefrólogo quien coloque el catéter, 
los cirujanos deben estar informados de la técnica. Ade-
más de las complicaciones relacionadas con la colocación 
y la extracción del catéter, estos enfermos pueden sufrir 
cualquier otra patología que requiera una intervención 
quirúrgica: colecistitis, perforaciones intestinales, diver-
ticulitis, etc. 

Si existe disponibilidad, sería aconsejable que todos los 
enfermos del programa de diálisis peritoneal realizaran 
un control especializado por parte de los servicios de die-
tética, psiquiatría y la unidad de trabajo social.

ATENCIÓN DEL ENFERMO AMBULATORIO

Se realizarán visitas rutinarias del equipo médico y de 
enfermería con una periodicidad de uno a dos meses, 
dependiendo de la situación individual de los enfermos. 
Es muy recomendable que las visitas de rutina se realicen 
conjuntamente en el mismo espacio físico, para facilitar la 
transmisión de información y la cohesión del equipo12. 
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Estas visitas deben incluir el control de la tensión arterial, 
el balance hídrico, el estado del orifi cio de salida, la reso-
lución de otros problemas clínicos, la revisión del trata-
miento, el control analítico, las exploraciones comple-
mentarias, la revisión de la técnica y el refuerzo de la 
enseñanza. Es importante planifi car la revisión de la téc-
nica de manera periódica y obligatoriamente después de 
una peritonitis, una infección del catéter, un ingreso pro-
longado o la interrupción de la DP8. 

ATENCIÓN TELEFÓNICA
Además de los controles periódicos es recomendable el 
contacto telefónico con los enfermos para aumentar 
el soporte y resolver las dudas. Muchos problemas pueden 
resolverse telefónicamente sin necesidad de desplazarse a 
la unidad de DP. La atención telefónica resulta funda-
mental y sería recomendable disponer de una línea telefó-
nica directa. El tiempo dedicado a la atención telefónica 
en una unidad de DP es elevado y debe considerarse den-
tro de las tareas habituales. 

TELEMEDICINA
La telemedicina consiste en la utilización de tecnología 
de información y comunicación como medio de proveer 
servicios médicos, independientemente de la localización. 
En la actualidad, los elementos que precisa la telemedici-
na están disponibles (conexión a Internet, sitio web, 
cámara web, teléfono móvil con obtención de imágenes y 
transmisión de información, etc.), pero no son accesibles 
para todos los centros sanitarios. Parece que en el ámbito 
de la DP, como técnica domiciliaria, la aplicación de la 
telemedicina puede ser muy útil, sobre todo para evitar 
desplazamientos. Las experiencias clínicas por el momen-
to son cortas pero esperanzadoras29,30.

VISITAS DOMICILIARIAS 

 La visita domiciliaria es un método muy recomendable 
que permite a la enfermería de DP asegurar que el trata-
miento domiciliario es el adecuado. La visita domiciliaria 
permite evaluar in situ aspectos de la realización de la 
técnica, almacenamiento de material, higiene, control de 
la dieta y fármacos, detectar cualquier problema y ólo más 
importanteó generar confi anza7-9,16.

Es primordial la visita realizada el día del inicio del 
tratamiento en el domicilio, que proporciona confort al 
paciente. En algunos centros es posible que el entrena-
miento en la técnica se realice en el propio domicilio; al 
respecto se han comunicado experiencias muy positivas31. 
Para posibilitar que la enfermería de DP pueda realizar 

visitas domiciliarias, la institución debe regular los aspec-
tos administrativos vinculados a los desplazamientos.

ATENCIÓN URGENTE DEL ENFERMO 
EN DIÁLISIS PERITONEAL

Cualquier problema urgente aparecido durante la jornada 
de trabajo ordinaria se resolverá por el equipo asistencial 
habitual. El primer contacto del enfermo es normalmen-
te con la enfermería, pudiendo ser necesaria, o no, la 
intervención del médico. Fuera del horario habitual, el 
programa de DP debe disponer de un servicio de atención 
continuada durante las 24 horas, con una enfermería 
entrenada y un médico nefrólogo disponible en régimen 
de presencia física, o bien con un sistema de guardias 
localizables. 

ATENCIÓN DEL PACIENTE INGRESADO 
EN NEFROLOGÍA Y OTROS SERVICIOS

Una vez incluidos en el programa de DP, los enfermos 
pueden requerir ingresos hospitalarios por complicacio-
nes relacionadas o no con la propia técnica de diálisis. 
La media de días de ingreso por enfermo y año, sin con-
siderar la inclusión en diálisis, varía entre 5 y 20 días. 
Así, para cada 20 enfermos se requiere por lo menos una 
cama de hospitalización. El programa de DP debe orga-
nizar la atención especializada de estos enfermos, inte-
grándola en el resto de actividades del servicio de nefro-
logía. Los intercambios peritoneales del paciente 
ingresado deben ser realizados por personal entrenado. 
Los enfermos en tratamiento con DP automática con 
cicladora que precisen ingreso pueden necesitar cambiar 
el tratamiento a la técnica manual, ajustando la pauta si 
las circunstancias clínicas o la organización asistencial 
lo requieren.

GESTIÓN GENERAL DE UN 
PROGRAMA DE DIÁLISIS PERITONEAL

En este apartado se expondrá todo lo relacionado con la 
gestión clínica integral de un programa de DP. Aspectos 
como la gestión de calidad se tratan más ampliamente en 
otros capítulos.

PROTOCOLIZACIÓN DE LA ASISTENCIA

La elaboración de protocolos clínicos consensuados por 
el equipo médico-enfermería debe facilitar el método 
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asistencial. Estos protocolos uniformizan las conduc-
tas, ampliando la autonomía de enfermería hasta el 
ámbito del diagnóstico y del tratamiento. Los protoco-
los clínicos asistenciales deben someterse a un conti-
nuo proceso de actualización, según las distintas guías 
de las sociedades científi cas, con sus adaptaciones a las 
circunstancias locales y a la propia experiencia clíni-
ca32. Los resultados de la aplicación de los protocolos 
deben ser periódicamente evaluados. Estos protoco-
los deben ser claros y accesibles a todo el personal sani-
tario (v. tabla 2-2). 

ORGANIZACIÓN DE LA INFORMACIÓN 
CLÍNICA

Tan importante como protocolizar los procedimientos es 
la organización del método de recogida de la información 
clínica. Una buena historia clínica, bien estructurada, 

facilita el trabajo de todo el personal y permite revisar 
todos los problemas del enfermo con rapidez. 

Para facilitar el análisis de los resultados del conjun-
to del programa de DP, es interesante mantener un 
registro general de las principales complicaciones de la 
técnica: fl ujos del programa, peritonitis, infecciones del 
orifi cio, problemas de pared abdominal, adecua-
ción, etc. 

El sistema de registro de la información debe permi-
tir identifi car indicadores, realizar análisis de los resul-
tados e identifi car objetivos de mejora.

Tanto la historia clínica como los registros pueden 
tener un soporte convencional en papel, o bien utilizar 
un sistema informático. La historia clínica debe ser 
accesible para todo el personal sanitario implicado. 
Idealmente se debería disponer de una historia clínica 
informatizada disponible desde toda la red hospitalaria, 
organizada de manera que facilitara las tareas de con-
trol, gestión, evaluación de calidad, generación de tareas, 
informes, etc.

FORMACIÓN CONTINUADA

 La formación continuada del equipo médico-enfermería 
es fundamental para la calidad del programa de DP. Se 
debe favorecer la asistencia a jornadas, cursos, reuniones 
monográfi cas y congresos relacionados con la DP. 

PROMOCIÓN DE LA INVESTIGACIÓN

La investigación clínica en los programas de DP debe 
estar incluida en el propio proceso asistencial, ya que 
debe tenderse a la máxima protocolización con objeto 
de analizar una experiencia homogénea para extraer 
conclusiones. Se debe favorecer y estimular también la 
participación en investigación básica, evaluación de 
nuevas tecnologías, ensayos clínicos, estudios epide-
miológicos y estudios multicéntricos. La investigación 
promueve el conocimiento y mejora la práctica asis-
tencial 6,9.

PROMOCIÓN DE LA DOCENCIA

La actividad docente que realiza el equipo médico-
enfermería de la DP se orienta a otros profesionales 
sanitarios del servicio de nefrología: enfermería, 
nefrólogos que se inician en la DP o médicos especia-
listas en formación. El objetivo es la integración de 
nuevo personal sanitario en el programa y asegurar la 
continuidad de los cuidados en los pacientes hospita-

Tabla 2-2 Listado de protocolos asistenciales

Colocación y retirada del catéter peritoneal 

Técnica de intercambio manual y de conexión a cicladora

Cambio de prolongador

Cebado del catéter con heparina o urocinasa

Evaluación y cura del orifi cio de salida

Pruebas de función peritoneal y de adecuación de diálisis

Técnica de medida de la presión intraabdominal 

Diagnóstico y tratamiento de la peritonitis

Diagnóstico y tratamiento de la infección del orifi cio

Administración de fármacos intraperitoneales

Administración de factores estimuladores de la eritropoyesis subcutáneos

Administración de hierro intravenoso

Problemas de drenaje

Problemas de pared abdominal, hernias y fugas

Tratamiento de la anemia y de la osteodistrofi a renal

Inclusión de los enfermos en la lista de trasplante renal 

Higiene y baño en mar o piscinas

Programa de enseñanza de la técnica al enfermo

Visita de rutina y visita domiciliaria

Resolución de problemas: desconexión del prolongador, corte del catéter, 
líquido hemático, etc.
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lizados. La metodología puede ser diversa, desde la 
formación intensiva individualizada en caso de perso-
nas que se integrarán en el equipo, hasta cursos de 
formación básica realizados periódicamente para 
garantizar la formación de todo el personal de enfer-
mería del servicio de nefrología. Los servicios de 
Atención Primaria también pueden ser objeto de pro-
gramas educativos en DP.

Gran parte de la tarea asistencial de la enfermería de 
DP consiste en la educación de enfermos para realizar la 
técnica de DP. En general la formación docente formal de 
nuestra enfermería es escasa y se basa en la experiencia 
de otros profesionales o en la autoformación. Formación 
específi ca sobre las bases metodológicas de la educación 
de adultos puede ser de gran interés8,13.

ASPECTOS ECONÓMICOS: POTENCIACIÓN 
DE LA EFICIENCIA

Un principio importante para un programa de TRS debe 
ser el de potenciar metodologías que sean efi caces (que 
sirvan), efectivas (que la reciban las personas que las nece-
sitan) y por último, efi cientes (que con los recursos sani-
tarios limitados que se dispone puedan aplicarse al mayor 
número de personas susceptibles de benefi ciarse). En los 
aspectos de integración social y de satisfacción con el tipo 
de terapia, la DP se muestra superior a la hemodiálisis. 
Desde el punto de vista de la efi ciencia, sin considerar el 
trasplante renal, la DP continua ambulatoria es el método 
más sencillo, más fácilmente aplicable en los pacientes 
que no tienen contraindicación y con mejor relación cali-
dad-precio. Así pues, teniendo en cuenta estas caracterís-
ticas parece sensato destacar la importancia que debe 
tener la DP en la organización de un programa de diálisis 
crónica, dándole la importancia y la correspondiente 
dotación de recursos necesarios para su buen funciona-
miento. 

La organización de la f inanciación del TRS varía 
según los países, e inf luye en gran manera en la distri-
bución de la utilización de las técnicas18,23,26. La ten-
dencia actual de ampliar la inclusión de enfermos 
−independientemente de la edad, del tipo de nefropa-
tía y de las enfermedades acompañantes−, junto con la 
necesidad de racionalizar el uso de unos recursos limi-
tados, hace imprescindible el análisis de los costes 
económicos. Los estudios económicos son complejos y 
el objetivo de realizar una contabilidad analítica, don-
de se conozca con certeza el coste de todos los proce-
sos asistenciales, es prácticamente imposible. Todos 
los estudios consideran el trasplante renal como la téc-

nica menos costosa, sobre todo cuando se tienen en 
cuenta los años sucesivos. En relación a las técnicas de 
diálisis, la mayoría de los estudios confirman que la 
aplicación manual de la DP es la técnica más bara-
ta19-25. La utilización de DP automática con cicladora, 
aunque encarece el coste, sigue siendo más barata que 
la hemodiálisis asistida. Parece lógico que sea así, 
cuando la DP no necesita prácticamente infraestruc-
tura ni personal, y al ser una técnica domiciliaria se 
ahorra también en transporte. En algunos sistemas 
sanitarios los ingresos obtenidos por el centro hospi-
talario por el programa de DP son mínimos, compa-
rados con la facturación de la empresa productora y 
suministradora de material que trabaja con una míni-
ma competencia en el mercado y obtiene una elevada 
tasa de beneficio. Algunos sistemas sanitarios f ijan un 
presupuesto por enfermo y año para cubrir el coste del 
tratamiento renal sustitutivo22. Si las tarifas son igua-
les, la diferente utilización de las técnicas dependerá 
de variables como la experiencia o el estilo de los 
médicos y otros aspectos culturales, aunque parece 
evidente que mantener un cierto porcentaje de enfer-
mos en DP sería económicamente rentable. Conside-
rando los costes globales del tratamiento, la DP se 
configura como un sistema más eficiente que la hemo-
diálisis para la sanidad pública basado en menos gasto 
en transporte y en factores estimuladores de la eritro-
poyesis.

En conclusión, la forma de actuar de la administración 
puede apoyar o hacer fracasar por falta de promoción y 
recursos cualquier proyecto del programa de DP. El 
método de fi nanciación de las técnicas de diálisis infl uye 
de manera muy determinante en su distribución, de 
manera que es fundamental la equiparación fi nanciera 
de la hemodiálisis y la DP22,25,26. 

ESTRATEGIA DE CALIDAD. EVALUACIÓN 
CONTINUADA DE RESULTADOS

Un programa de DP debe disponer de una estrategia de 
calidad con objeto de dotarse de unos mecanismos 
de mejora continua en dimensiones como la pertinen-
cia, efi cacia, efectividad, efi ciencia, satisfacción de los 
pacientes y del personal sanitario33,34. Así, se podrán 
analizar y modifi car las actividades que se realizan, los 
recursos que se utilizan y los resultados que se obtie-
nen. Cualquier estrategia de calidad precisa del regis-
tro de resultados de la manera más efi caz posible, su 
valoración y análisis, la propuesta de objetivos a cum-
plir en base a guías clínicas y evidencias científi cas 
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probadas (indicadores de calidad) y la propuesta de 
planes de acción para generar mejoras. 

Las estrategias de calidad que se empleen para mante-
ner un proceso de mejora continua en un programa de DP 
estarán condicionadas por la política de calidad de la ins-
titución a la que pertenezca.
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La curiosidad es fundamental en un científi co. Al observar no 
sólo hay que mirar, sino aplicar todos los sentidos atentamente 
y tratar de extraer la máxima información, tanto cuantitati-
va como cualitativa del fenómeno observado.

Santiago Ramón y Cajal

INTRODUCCIÓN

Hace poco más de cien años, Robinson1, resumiendo 
varios siglos de investigación sobre el peritoneo, defi nió 
sus funciones biológicas básicas: vehículo de conducción 
de vasos e inervación para los órganos abdominales y, al 
mismo tiempo, proporcionar una superfi cie lubricada 
con el propósito de minimizar la fricción derivada de los 
movimientos viscerales. El resurgimiento de la diálisis 
peritoneal, revelada como una terapéutica efectiva como 
tratamiento de la uremia crónica básicamente después 
de la aparición de la diálisis peritoneal continua ambu-
latoria (DPCA)2, estimuló de forma marcada la investi-
gacion sobre el peritoneo. En efecto, el empleo de esta 
serosa, como membrana biológica rehusable para efec-
tuar diálisis crónica, creó la necesidad de obtener un 
conocimiento más profundo y detallado de sus caracte-
risticas. Puesto que es un tejido viviente, resultó impres-
cindible conectar la estructura con esta nueva función, 
desvinculada de la establecida desde el pez, por la evo-
lución natural.

En esta revisión intentaremos describir los puntos más 
relevantes de esta interdependencia, haciendo especial-
mente hincapié en las características estructurales y fun-
cionales más relevantes para el nefrólogo involucrado en 
diálisis peritoneal, sea clínica o experimental. Por otra 
parte, también trataremos de analizar varios de los no 
pocos puntos de controversia que afl oran en la literatura 
médica. 

MACROANATOMÍA DEL PERITONEO

El peritoneo es una membrana serosa embriológicamente 
derivada del mesenquima, formada por tejido conectivo, 
forrado en su cara cavitaria por un estrato monocelular de 
células mesoteliales. En situaciones anatómicas en las 
cuales esta capa celular aparece plegada, como en los epi-
plones y en el mesenterio, ambas caras cavitarias del plie-
gue son cubiertas por la lámina mesotelial (v. fi gu-
ra 3-1B). 

La superfi cie anatómica del peritoneo en adultos ha 
sido estimada en un número limitado de estudios, y 
oscila entre 2,083,4 y 1,72 m2, mostrando una proporción 
de área/peso corporal de aproximadamente 0,284. Para 
niños con un peso corporal entre 2700-2900 g, la super-
fi cie oscila entre 0,106 y 0,151 m2 con una relación de 
área/peso que fl uctúa entre 0,383 y 0,5225. Cabe remar-
car que el mesenterio brinda aproximadamente la mitad 
de la superfi cie anatómica total. Desde el punto de vista 
funcional, parece probable que la superfi cie peritoneal 
en contacto con las soluciones de diálisis sea substan-
cialmente menor que la superfi cie anatómica. Este con-
cepto, defi nido por Krediet6 como área peritoneal efec-
tiva, ha sido ratifi cado por Chagnac7, quien demostró en 
pacientes que la superfi cie peritoneal promedio activa-
mente envuelta en el proceso de diálisis peritoneal es de 
0,55-0,04 m2, o sea, aproximadamente un tercio del área 
total medida en estudios anatómicos. Conclusiones 
similares fueron derivadas de estudios efectuados en 
ratas8. 

MICROANATOMÍA DEL PERITONEO

El espesor de la membrana peritoneal no es uniforme, y 
alcanza valores máximos extremadamente difíciles de 
medir a nivel de los segmentos que cubren la parte pari-
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etal de la cavidad abdominal. Esto se debe a la consider-
able cantidad de tejido conectivo subyacente al mesote-
lio (v. fi gura 3-1A). 

Parte de este tejido pertenece al peritoneo, pero una 
proporción considerable está incluida como un elemen-
to más de la pared abdominal. El peritoneo visceral, en 
cambio, y en especial el que cubre la superfi cie cavitaria 
del hígado, está formado por la lámina mesotelial 
fi rmemente adherida a una capa delgada de tejido 
conectivo, interpuesto entre el mesotelio y las células 
hepáticas (v. fi gura 3-2C). En esta localización, el espe-
sor de la membrana estimado en ratas oscila entre 10 y 
15 μm. El mesenterio, con su doble tapizado de meso-
telio que incluye tejido conectivo trabecular, presenta 
un espesor que varía entre 30 y 38 μm. Estas diferencias 
en el espesor de las diferentes porciones del peritoneal 
tienen implicaciones en lo referente a su permeabilidad 
durante el proceso de diálisis, dado que a mayor espesor 
mayor distancia entre por lo menos parte de los capila-
res sanguíneos y la cavidad peritoneal. La infl uencia se 
basa en el hecho de que la velocidad de difusión de un 
soluto es inversamente proporcional a la longitud de su 
trayecto. 

La lámina mesotelial está formada por células poligo-
nales que presentan (v. fi gura 3-3A) en el peritoneo visce-
ral de ratón, una densidad de población de aproximada-
mente 300 000 células/cm2 y un espesor que oscila entre 
0,6 y 2 μ9.

LAS CÉLULAS MESOTELIALES 
Y SUS ORGANELAS

Dada la notable similitud estructural existente entre el 
mesotelio y el endotelio microvascular, los siguientes con-
ceptos relativos a organelas intracelulares, membrana 
basal y uniones intercelulares son comunes para ambos 
tipos de células. La superfi cie cavitaria de las células 
mesoteliales están recubiertas por microvellosidades que 
presentan una longitud oscilante entre 0,42 y 2,7 μm 
(v. fi guras 3-4A y 3-5A). La presencia de estas estructuras 
en toda la superfi cie peritoneal implica, al menos desde el 
punto de vista teórico, una multiplicación de la superfi cie 
de la membrana por un factor de 4010. La membrana celu-
lar que envuelve el citoplasma y las microvellosidades 
aparece revestida por una estructura microfi lamentosa, el 
glucocálix (v. fi gura 3-4C, D), que, al ser decorado medi-
ante trazadores catiónicos como el rojo rutenio y la ferri-
tina, evidencia estar dotada de fuertes cargas electrone-
gativas11. Su composición química evaluada en mesotelio 
peritoneal, pleural y pericárdico mediante técnicas histo-
químicas reveló que los ácidos siálicos y sialoconjugados 
son los principales componentes responsables de la carga 
eléctrica12 que probablemente provee la capacidad de 
modular el pasaje transmesotelial de proteínas aniónicas, 
y asimismo el de solutos electronegativos de tamaño 
molecular más reducido. Este concepto, originalmente 
postulado por Curry y Michel para el endotelio capilar13, 

Figura 3-1 A. Muestra de peritoneo dia-
fragmático de ratón intacto no expuesto a 
soluciones de diálisis. La superfi cie cavitaria 
de la membrana aparece guarnecida por 
numerosas microvellosidades (fl echa). La 
estrella indica la presencia de una densa 
capa submesotelial de colágeno (×41.500). 
B. Sección perpendicular de mesenterio de 
ratón intacto, mostrando el tapizado me-
sotelial a ambos lados de la membrana 
(×4500).
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y recientemente reforzado por Flessner14 para la microcir-
culación peritoneal, no es aceptado por otros investiga-
dores15.

La presencia de estructuras vesiculares intracelulares, 
las cavéolas (v. fi gura 3-4C), con un diámetro promedio 
de 0,717 μm, ha sido ampliamente documentada tanto en 
animales experimentales como en mesotelio humano16. 
Dado que fueron originalmente descritas en el endotelio 
capilar17, esta parte de nuestro análisis se aplica tanto al 
mesotelio como al endotelio. Aparecen en ambos bordes 
celulares, luminal y abluminal, y en el citoplasma perinu-
clear. Frecuentemente, las cavéolas se conectan generan-
do cadenas de vesículas similares a los canales transcelu-
lares descritos en el endotelio capilar, comunicando 
aparentemente la cavidad peritoneal con el tejido conec-
tivo submesotelial18. Las cavéolas abiertas en ambos 
aspectos de la membrana celular disponen de cuello y 
boca, cuyos respectivos diámetros son 0,176 y 0,028 μm. 
Palade18 fue el primero en proponer que una gran parte 
del transporte macromolecular a través de la pared capilar 
puede ser atribuido a la actividad de las cavéolas en su 
tráfi co entre la superfi cie celular luminal y la extralumi-
nal. Este concepto, llamado pinocitosis, aplicado al meso-
telio reveló que varios trazadores electrodensos, como 
ferritina nativa, complejos de hierro-dextrano, y melani-
na, pueden ser detectados dentro del citoplasma mesote-
lial en cavéolas, también llamadas vesículas pinocitóticas, 
pocos minutos después de haber sido injertadas en la cavi-

dad peritoneal19,20,21. Esta noción de la pinocitosis, trans-
citosis y endocitosis está avalada por un considerable 
número de investigaciones que han demostrado que estos 
mecanismos son parte del complicado aparato empleado 
por las células para transportar dentro, fuera y a través del 
citoplasma una extensa variedad de sustancias, como 
albúmina nativa o modifi cada22,23, complejos de albúmina 
con oro24, hormonas25,26, e incluso, orosomucoide, una 
glucoproteína que con un peso molecular de 41 kD puede 
ser considerada apta para explorar los postulados poros 
grandes27. 

Experimentos complementarios en endotelio capilar 
han demostrado que su permeabilidad para insulina y 
albúmina es selectivamente inhibida por el fi lipino, un 
complejo de antibióticos obtenidos del Streptomyces fi li-
pensis, que a su vez no afecta el mecanismo de endocitosis 
mediado por vesículas revestidas interiormente por clatri-
na, un polipéptido cuyo peso molecular es de 180 kD28. 
De aquí deriva el concepto de que existen dos tipos de 
vesículas: las tapizadas interiormente por clatrina, llama-
das en inglés coated vesicles (v. fi gura 3-4D), y las cavéolas 
comunes, cuyo componente estructural básico es la caveo-
lina-1, una proteína que con un peso molecular aproxima-
do de 21-24 kDa representa un subcompartimento de la 
membrana celular29,30. El rol de la caveolina reside en dos 
funciones básicas.

 En primer lugar, esta proteína determina la formación 
de cavéolas, regulando por tanto la capacidad celular de 

Figura 3-2 A. Biopsia tomada de la cara 
anterior del hígado (H) de una rata expuesta 
durante 30 días consecutivos a una solución 
dialítica con una concentración de glucosa del 
4,25%. La fl echa blanca señala la presencia 
de una célula mesotelial, vecina a una zona 
deshabitada (fl echa negra grande), en la que el 
proceso de reparación por tejido conectivo ya 
es evidente (fl echas pequeñas) (HE ×1000). 
B. Peritoneo que reviste la cara anterior del 
hígado de rata. El material fue obtenido un 
mes después de la inducción experimental de 
exfoliación masiva del mesotelio resultante el 
daño oxidativo provocado por una breve expo-
sición (10 minutos) a deoxicolato. La fl echa 
apunta a una capa compacta de tejido conec-
tivo que ha reemplazado el revestimiento 
mesotelial (HE ×1000). C. Sección de perito-
neo hepático de rata normal, intacta. La fl echa 
señala la tenue lámina unicelular que tapiza la 
cara anterior del hígado (HE ×400).
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transporte (p. ej., albúmina) vía transcitosis31, como tam-
bién lo indica la incapacidad del endotelio capilar de rato-
nes defi cientes en cav-1, de transportar vía cavéolas com-
plejos de albúmina marcada con oro a su inmediata 
periferia32. 

Por otra parte, la caveolina modula la permeabilidad 
de la vía paracelular, mediante su capacidad de modular 
la expresión de moléculas que integran el armazón de la 
enlazada unión intercelular, tales como la ocludina y 
la zonula occludens 1 (ZO-1)33. Cabe remarcar que caveo-
lina-1 posee un marcado efecto inhibidor sobre eNOS, 
evitando o drásticamente reduciendo la generación de 
NO31, y como se ha demostrado en ratones defi cientes en 
caveolina-1, tiene también un efecto regulador sobre la 
producción de TNF-�, IL-6 y otros mediadores de 
la infl amación34. Otra indicación de la liberación de la vía 
paracelular en este modelo experimental de ratón es suge-

rida por observaciones electromicroscópicas que demos-
traron defectos evidentes en la formación de las uniones 
intercelulares del tipo zonula occludens, así como adhesión 
defectuosa de la célula endotelial a la subyacente mem-
brana basal32. Estas manifestaciones funcionales observa-
das en ratones defi cientes en caveolina-1, concentración 
sustancialmente aumentada de mediadores de la infl ama-
ción y uniones intercelulares desligadas, son similares a 
las que clásicamente caracterizan la situación de infl ama-
ción aguda detectada en animales de laboratorio35, como 
así también la detectada en biopsias de pacientes durante 
episodios de peritonitis16 (v. fi gura 3-5B). 

La fusión de toda esta evidencia experimental apoya la 
predicción de Palade17, que identifi có las cavéolas como 
equivalente del poro grande postulado por Grotte36, 
como agregado a la teoría de un poro único, originalmen-
te desarrollada por Pappenheimer37. Este concepto ha 

Figura 3-3 A. Impresión de mesotelio hepático tomado de un ratón control no expuesto a soluciones de diálisis, mostrando una densidad de población 
normal de células poligonales. La microfotografía muestra además los dos extremos del ciclo de vida celular: una célula fue sorprendida en el momento de 
la citocinesis (estrella), mientras que otra evidencia su núcleo arriñonado (fl echa), indicando que la célula ha puesto en marcha el mecanismo de la apoptosis 
(HE ×1000). B. Esta impresión fue exfoliada de un ratón cuyo peritoneo fue expuesto durante 30 días a una solución de diálisis conteniendo glucosa en alta 
concentración (4,25%). La densidad de población sustancialmente reducida está formada por células hipertrófi cas y multinucleadas (estrella) (HE ×1000). 
C. Muestra extraída de un ratón tratado durante 1 mes con una solución de icodextrina en concentración del 7,5%. Parte de la superfi cie peritoneal aparece 
desnuda (estrella). La fl echa negra señala una mitosis, imagen raramente vista en animales expuestos a esta solución. El otro extremo del ciclo vital, una 
célula en apoptosis en el momento de ser expulsada de la superfi cie peritoneal, es señalado por la fl echa blanca. Esta combinación de apoptosis y expulsión 
defi ne el mecanismo de la anoikis (HE ×1000). D. El ratón del cual este espécimen fue exfoliado recibió una inyección intraperitoneal diaria, durante 30 días 
consecutivos, de una solución dialítica enriquecida con aminoácidos en una concentración del 1,1%. La fl echa transparente apunta a un micronúcleo ubica-
do en una célula binuclear. Esta observación indica la existencia de daño genómico. La densidad de población es marcadamente menor que la registrada en 
animales intactos (fl echa: mitosis reciente) (HE ×1000).
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sido recientemente refutado, sobre la base de experimen-
tos hechos en ratones defi cientes en caveolina-138. Como 
hemos mencionado anteriormente, los capilares de este 
modelo experimental presentan características alejadas de 
la normalidad, y en consecuencia, la información obteni-
da de este tipo especial de animal no puede ser aplicada a 
una situación de fi siología normal. 

Toda esta información implica la existencia de dos 
rutas vesiculares diferentes, siendo aparentemente las 
vesículas revestidas (coated pits) la vía preferencial para la 
endocitosis mediada por receptores39,40, y otra, la transci-
tosis, notablemente para proteínas32. Este rol de transcitosis 
efectuado por cavéolas no es exclusivo para las células del 
endotelio vascular, y pueden ser extrapoladas a otros epi-
telios41 y también al mesotelio.

Las acuaporinas (AQP) constituyen otro elemento 
funcional de extrema importancia. Es aceptado que el 
agua atraviesa todas las membranas biológicas utilizando 
el mecanismo de difusión pasiva, pero la lentitud de este 
mecanismo no es lo sufi cientemente ágil como para man-
tener el ritmo de transporte requerido por no pocas fun-

ciones fi siológicas. La respuesta a este problema es dada 
por la existencia de las acuaporinas descubiertas reciente-
mente por Agre42. Estas proteínas que forman canales en 
la membrana celular tienen la capacidad de transferir 
selectivamente agua a una velocidad 10-100 veces más 
alta que el mecanismo de difusión pasiva43. Presentes en 
todas las células, AQP-1 y AQP-3 han sido también 
detectadas en células mesoteliales humanas44. Resulta 
evidente que en situación de fi siología normal, la impor-
tancia biológica del correcto funcionamiento de estos 
canales es primordial. En el dominio de la diálisis perito-
neal es probable que su ausencia o una reducción marcada 
de su actividad se manifi esten en situaciones clínicas bas-
tante comunes. Esto se puede deducir sobre la base de 
estudios experimentales efectuados in vitro, que han 
demostrado marcada inhibición de su actividad bajo el 
efecto de concentraciones submilimolares de cloruro de 
mercurio45. Este impedimento funcional generado por el 
cloruro de mercurio fue demostrado in vivo en ratas, lle-
vando a una reducción del fl ujo de agua a través del peri-
toneo de más del 60%46. 

Figura 3-4 A. Mesotelio humano normal exhibiendo las microvellosidades normalmente presentes (estrella: cavidad peritoneal) (×41.500). B. Biopsia de 
peritoneo parietal tomada de un paciente después de 7 meses de diálisis peritoneal. La evidente ausencia total de microvellosidades anuncia la apoptosis 
inminente (estrella semitransparente: núcleo de célula mesotelial; estrella negra: cavidad peritoneal) (×41500). C. Mesenterio de rata control perfundida con 
rojo rutenio. La superfi cie cavitaria de la célula mesotelial está recubierta por el glucocálix, decorado a su vez por el marcador catiónico (fl echa negra). Sitios 
aniónicos marcados por el rutenio rojo se ven distribuidos a ambos lados de la membrana (óvalo). La fl echa transparente apunta a una cavéola vertiendo su 
contenido en el tejido conjuntivo submesotelial (fl echa doble: unión intercelular) (×41.500). D. Biopsia de peritoneo parietal humano. La fl echa gruesa apun-
ta al glucocálix que decora la membrana celular, mientras que la fl echa pequeña señala la misma estructura cubriendo la superfi cie cavitaria de una micro-
vellosidad seccionada transversalmente. El citoplasma muestra vesículas del tipo coated marcadas también por el rojo rutenio (fl echa transparente).
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Esta informacion es complementada por investigacio-
nes que demostraron la presencia de transportadores de 
glucosa en las células mesoteliales47. Asimismo, proteínas 
especializadas, producto de dos genes, UT-A (SIC 14a2) 
y UT-B (SIC 14a1), modulan el movimiento de urea a 
través de las membranas celulares. Dado que cinco isofor-
mas del UT-A han sido identifi cadas en varias especies y 
en numerosos tejidos48, no resulta ilícito especular que 
también puedan estar presentes en el mesotelio. 

Toda esta información referente al mesotelio sugiere 
que, contrariamente a lo sostenido por algunos investiga-
dores49,50, evidentemente este componente del peritoneo 
desempeña un rol importante en la modulación de la per-
meabilidad de la membrana durante el proceso de diálisis. 
Este postulado es sustentado por experimentos que demos-
traron el profundo cambio en la permeabilidad peritoneal 
in vivo, inmediatamente después de la exfoliación del 
mesotelio provocada mediante daño oxidativo51. Esta es 
una más de las considerables controversias existentes alre-
dedor de nuestro conocimiento incompleto sobre los meca-
nismos que gobiernan la permeabilidad peritoneal. 

UNIONES INTERCELULARES 
MESOTELIALES

Estas uniones determinan la adhesión y comunicación 
entre células contiguas. Diversos entes estructurales con-

forman las uniones intercelulares: uniones cerradas del 
tipo tight (uno de sus componentes es la zonula occludens); 
uniones que fi jan célula con célula mediante fi lamentos, 
como la zonula adherens y los desmosomas, o células con 
matriz, observados en el mesotelio16 y ausentes en el endo-
telio microvascular52 y los hemidesmosomas; y las uniones 
que comunican una célula con las células vecinas (uniones 
de tipo gap). En esta revisión nos ocuparemos básicamen-
te de las uniones de tipo tight.

Los bordes laterales de las células mesoteliales son tor-
tuosos, empalmando sus márgenes con las células vecinas 
mediante uniones cerradas del tipo tight, localizadas en 
las proximidades de la parte luminal de la zona de contac-
to (v. fi guras 3-4C y 3-5A). Estudiadas en el plano hori-
zontal, aparecen como superfi cies aserradas, empalmando 
una dentro de la otra53. Del lado basal, la interfaz muestra 
frecuentemente un infundíbulo abierto. Uniones interce-
lulares completamente abiertas no son observadas en el 
mesotelio normal54,55. Dada la similitud del mesotelio con 
el endotelio microvascular, la organización molecular de 
este tipo de unión intercelular es analizada en la sección 
dedicada al endotelio capilar.

Las características morfológicas descritas difi eren de 
las observadas en el mesotelio que tapiza la superfi cie del 
peritoneo diafragmático, y en especial del emplazado en 
zonas que cubren las lagunas linfáticas. En efecto, en estas 
áreas las células mesoteliales son más prominentes, mos-
trando interrupciones de la lámina que comunican la 

Figura 3-5 A. Mesenterio de ratón intac-
to. Dos células mesoteliales contiguas (estre-
llas) forman una unión intercelular (fl echa 
curva) (×41.500). B. Unión intermesotelial 
abierta observada en un rata con peritonitis 
aguda séptica inducida experimentalmente 
(fl echa). La membrana basal es aún eviden-
te (fl echa pequeña) (× 41.500). C. Biopsia de 
peritoneo parietal humano tomada de un 
paciente tratado mediante diálisis peritoneal 
durante 14 meses. Dos células provenientes 
del líquido peritoneal (estrellas) se implantan 
sobre la superfi cie desnuda del peritoneo 
(×41.500). D. Microfotografía adicional del 
mismo paciente de la fi gura anterior, mos-
trando dos células mesoteliales recientemen-
te implantadas (estrellas), formando una nue-
va unión intercelular (fl echa). (×41.500). 
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cavidad peritoneal con lagunas linfáticas subyacentes. La 
existencia de estas aberturas, los llamados stomata, han 
sido motivo de una larga controversia resuelta con el uso 
de la microscopia electrónica, que demostró su presencia 
en forma de aperturas con un diámetro que oscila entre 
4 y 12 μm, circunscripta por células mesoteliales 
cuboides56. En estas zonas, células mesoteliales y el endo-
telio linfático muestran fi lamentos similares a los de acti-
na, los que presuntamente inducen contracciones celu-
lares abriendo las aperturas de los stomata para permitir el 
pasaje de macromoléculas como la albúmina24, partículas, 
células y también gérmenes57,58,59. La presencia de stomata 
también ha sido detectada en el mesenterio de ratón, en 
omentum, peritoneo ovárico y pelviano, y a su vez en el 
que tapiza la superfi cie anterior del hígado y el de la pared 
anterior abdominal60,61. Los stomata han sido califi cados 
como una vía preferencial destinada a drenar la cavidad 
abdominal de fl uidos, células, partículas y microorganis-
mos, cubriendo una parte signifi cativa de la capacidad de 
absorción62. Es de suponer que los stomata extradiafrag-
máticos también forman parte de este mecanismo de 
absorción.

MEMBRANA BASAL SUBMESOTELIAL

Esta membrana, observada a través del microscopio elec-
trónico, aparece como un trazo continuo y homogéneo 
ubicado por debajo de la lámina mesotelial del peritoneo 
visceral, diafragmático y parietal63 (v. fi guras 3-4C y 
3-5B), presentando, en ratón y conejo, un espesor prome-
dio de aproximadamente 40 nm21,55. El epiplón mayor 
humano y de ratón constituye una excepción a esta regla, 
ya que su tapizado mesotelial carece de membrana 
basal63,64. Las implicaciones funcionales de esta diferencia 
no han sido aún exploradas.

La perfusión de animales de laboratorio (ratas y rato-
nes) con marcadores catiónicos, como el rojo rutenio, 
pone en evidencia la presencia de cargas electronegativas, 
los llamados sitios aniónicos, regularmente distribuidos a 
lo largo de las dos caras de la membrana basal (v. fi gu-
ra 3-4C), formando una doble sarta de pequeñas cuentas 
cuyo diámetro promedio es de 2,7 nm11. La distancia 
media entre las partículas de rojo rutenio oscila entre 65 y 
90 nm, valor no muy lejano de los 60 nm detectados en la 
membrana basal de capilares glomerulares de ratas65 y 
riñones humanos66. El campo eléctrico de cada sitio anió-
nico es de aproximadamente 8-10 nm, y la capacidad de 
discriminación es efectiva para moléculas aniónicas con 
un radio molecular próximo a 1 nm. Este valor corres-

ponde a una molécula globular de un peso molecular de 
2 kD67. Cabe remarcar aquí que el radio molecular de la 
albúmina es de 3,6 nm, y su peso molecular es de 67 kD. 
Estas cargas eléctricas determinan en buena parte la 
selectividad de la lámina mesotelial, discriminando solu-
tos, especialmente macromoléculas, provistas de cargas 
eléctricas negativas. Su desaparición, como durante la 
peritonitis aguda68, o su marcada reducción observada en 
el curso de la diabetes experimental y humana, así como 
en ratas cuyo peritoneo fue expuesto a una solución dialí-
tica de alta concentración de glucosa durante un período 
de 2 meses69, van apareadas con un incremento sustan-
cial de la permeabilidad peritoneal para la albúmina70.

TEJIDO INTERSTICIAL

El espesor de la capa de tejido conectivo submesotelial, 
formado básicamente por fi broblastos y haces de fi bras 
colágenas, varía en las diferentes porciones de la serosa. 
Examinado en ratas, aparece muy tenue a nivel de la cara 
anterior del hígado (1-2 μm) (v. fi gura 3-2A y C), más 
ancho en el mesenterio (alrededor de los 20 μm) (v. fi gu-
ra 3-1B), alcanza valores máximos a nivel del peritoneo 
parietal (puede superar los 150 μm) (v. fi gura 3-1A), don-
de el límite entre el tejido conjuntivo submesotelial y el 
perteneciente a la pared abdominal es, frecuentemente, 
difícil de determinar.

El tejido conectivo también contiene polisacáridos que 
forman, junto a las fi bras de colágeno, una estructura 
gelatinosa rica en cargas electronegativas71 que, a su vez, 
durante el proceso de diálisis también obstaculizan el trá-
fi co de macromoléculas portadoras de la misma carga. 
Por otra parte, la restricción del pasaje de una molécula 
desde o hacia la microvasculatura está afectada no sólo 
por su peso, contextura y carga, sino también por la lon-
gitud del trayecto a recorrer. La ley de Fick defi ne que la 
diferencia de gradiente de concentración por unidad de 
distancia determina el ritmo de movimiento durante la 
difusión pasiva. Si la distancia se duplica, la velocidad de 
tráfi co es reducida a la mitad. Consecuentemente, el 
espesor de la capa intersticial puede ser sumamente rele-
vante en lo referente a la difusión de solutos entre la cavi-
dad peritoneal y los vasos sanguíneos72. 

En condiciones normales, la presión hidrostática 
intersticial es de cero, e incluso a veces negativa73,74, mien-
tras que en el curso de la diálisis peritoneal oscila entre 
4 y 10 cm de agua75, creando un gradiente de presión que 
arrastra fl uido y solutos fuera del tejido intersticial. Esta 
propiedad determina que el fl ujo de líquido, desde la cavi-
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dad al tejido peritoneal sea directamente proporcional al 
gradiente de presión, cuando esta es mayor de 2 centíme-
tros de agua76. Este fenómeno, también importante para 
la formación de linfa y el consiguiente drenaje del tejido 
intersticial, ha sido defi nido como un factor de seguridad 
en la prevención de la formación de edema77.

CAPILARES SANGUÍNEOS 
Y ENDOTELIO MICROVASCULAR

Los capilares del peritoneo parietal y visceral son, en su 
gran mayoría, del tipo continuo (v. fi gura 3-6A)78. La 
presencia de capilares fenestrados ha sido comprobada en 
la microvasculatura del peritoneo parietal humano, con 
una frecuencia de alrededor del 2%79. Este tipo de capilar 
está presente en el peritoneo diafragmático de conejo79 y 
en el mesenterio de ratón80. 

La densidad de vascularización varía en cada segmento 
del peritoneo. Investigaciones efectuadas en conejos reve-
laron que el mesenterio es la porción más vascularizada del 
peritoneo, ya que su contribución al número total de capi-

lares fue del 71%, mientras que el aporte del peritoneo 
diafragmático y parietal resultó representar el 18% y el 
11%, respectivamente81. La pared de los capilares conti-
nuos, formada por una lámina endotelial unicelular y su 
membrana basal, presenta un espesor promedio de 0,4 μm, 
y un diámetro luminal de 7,2 μm. Las vénulas poscapila-
res, formadas por una lámina endotelial tapizada en su 
parte externa por células periteliales, poseen un diámetro 
luminal que oscila entre 9,4 y 20,6 μm. La relación diáme-
tro luminal/espesor de la pared normal para ambos tipos 
capilares es de 10 a 182. La superfi cie luminal interna de 
estos vasos está revestida por el glucocálix (v. fi gura 3-6B), 
una estructura fi lamentosa formada por polisacáridos 
aniónicos, principalmente ácido siálico83, que le confi eren 
carga electronegativa revelada mediante el empleo de 
marcadores catiónicos como el rojo rutenio84. Tanto su 
trama como su carga negativa confi eren al glucocálix una 
función relevante en cuanto a la selectividad de la pared 
microvascular para el tráfi co de macromoléculas, espe-
cialmente proteínas electronegativas14,85, y a su vez es un 
elemento relevante en la regulación del fl ujo sanguíneo 
local. Esta capacidad funcional del glucocálix —presente 

Figura 3-6 A. Capilar mesentérico de rata perfundida con rojo rutenio. La membrana basal subendotelial está decorada por sitios aniónicos revelados por 
el trazador (fl echa) (E, célula endotelial; estrella, glóbulo rojo) (×41.500). B. Muestra de peritoneo parietal obtenido de un paciente en diálisis peritoneal por un 
período de 7 meses. El material fue procesado empleando el rojo rutenio que decora el glucocálix de la célula endotelial (fl echa gruesa; fl echa delgada: 
vesícula del tipo coated ) (×41.500). C. Vénula vista en una biopsia de peritoneo parietal tomada de un paciente afectado por esclerosis peritoneal, mostran-
do un capilar (fl echa) con pared engrosada e hialinizada, que delimita una luz intravascular reducida (Masson ×400). D. Otra muestra del mismo paciente 
(C) fotografi ada con menor aumento. Cuatro capilares (fl echas) con marcada fi brosis perivascular aparecen en una pequeña área de tejido conectivo denso. 
Esta imagen defi ne la situación de esclerosis y neovascularización (Masson ×100). 
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en la mayoría de los territorios microvasculares, incluyen-
do los capilares glomerulares86— ha sido defi nida sobre la 
base de una extensa literatura científi ca recientemente 
corroborada por unos investigadores14 y rebatida por 
otros15, dando origen a una más de las no pocas contro-
versias relativas a la permeabilidad peritoneal. 

La microestructura de las células endoteliales no es 
sustancialmente diferente de la descrita para el mesotelio. 
También en la célula endotelial, el mecanismo de transci-
tosis se hace cargo del transporte de macromoléculas, de 
un lado al otro del citoplasma (v. fi gura 3-6A y B). Como 
ha sido mencionado anteriormente, esta estrategia ha sido 
diseñada por la naturaleza, con el propósito de acarrear en 
forma selectiva sustancias entre dos compartimentos 
diferentes, manteniendo intacta la composición de cada 
uno87. La información pertinente a este tópico, presenta-
da en la descripción de la célula mesotelial, puede exten-
derse al endotelio microvascular.

Las células están capacitadas para trasladar a su tra-
vés y también en forma selectiva, a su interior o exterior, 
iones y solutos pequeños, poniendo en funcionamiento 
mecanismos de transporte distribuidos a lo largo de su 
membrana. Aparte de este segundo mecanismo, un ter-
cero —el paracelular— es llevado a cabo, mediante la 
regulación de la permeabilidad de las uniones intercelu-
lares. El funcionamiento correcto de estos tres mecanis-
mos es crítico para salvaguardar la vida de los organismos 
multicelulares. Las acuaporinas constituyen un arqueti-
po representativo del segundo sistema de transporte, 
que también está presente en células endoteliales de 
diversos territorios vasculares42, y en los pertenecientes 
a la microcirculación peritoneal88, siendo AQP-1 espe-
cialmente distribuida en el endotelio de capilares sub-
mesoteliales, y también en el que tapiza la cara luminal 
de vénulas poscapilares y de venas pequeñas89. A pesar de 
su trascendencia, la presencia de acuaporinas es inter-
pretada como un primer paso hacia una percepción inte-
gral de los mecanismos celulares de la permeabilidad 
peritoneal a nivel molecular90. 

UNIONES INTERCELULARES 
ENDOTELIALES

Desde el punto de vista ultramicroscópico, las uniones 
intercelulares endoteliales son similares a las descritas en 
el parágrafo dedicado a estas estructuras a nivel del meso-
telio, con la diferencia de que los desmosomas, cuya pre-
sencia ha sido documentada en el mesotelio, están ausen-
tes en el tejido endotelial91. 

En las uniones capilares cerradas del tipo tight, células 
contiguas estan en íntimo contacto sin llegar a la fusión 
de sus respectivas membranas, pero sí unidas por cordo-
nes microfi brilares anastomosados en ambas membranas 
celulares, las que a su vez poseen lenguetas y ranuras que 
encajan una dentro de otra92. Esta organización propor-
ciona los elementos requeridos para cumplir su función 
reguladora. Las vénulas poscapilares, en cambio, están 
equipadas por uniones más laxas, que permiten el tráfi co 
de células y proteínas plasmáticas, y determina una alta 
sensibilidad para agentes que aumentan la permeabilidad 
microvascular, tales como histamina y serotonina93. 

Las uniones de tipo tight están formadas por moléculas 
intra- y extracelulares, como la zonula occludens ZO-1, las 
ocludinas, la familia de las claudinas con más de 20 miem-
bros, inmunoglobulinas específi cas (sJI; JAM-A), y una 
extensa variedad continuamente en aumento de proteínas 
pertenecientes a la compleja arquitectura de estas uniones, 
cuya descripción escapa al propósito de esta revisión. El lec-
tor interesado puede encontrar información exhaustiva en 
monografías específi camente dedicadas a este tópico94. 
Desde el punto de vista funcional, las uniones de tipo tight 
modulan la permeabilidad de la vía paracelular, aplicando 
criterios selectivos para iones y, por otra parte, discriminan-
do solutos sobre la base de su tamaño molecular. Esta capa-
cidad selectiva varía entre los distintos territorios microvas-
culares95. La zonula adherens es esencial para la integridad 
de los contactos interendoteliales, siendo las cadherinas las 
más importantes proteínas transmembranosas, el material 
responsable que mantiene la estructura de este tipo de 
unión, tanto in vivo como in vitro. Las células endoteliales 
expresan una cadherina específi ca, VE-cadherina (vascular 
endotelial cadherin), no detectable en ningún otro tejido que 
no sea endotelio vascular96. El control de la permeabilidad 
vascular y de la diapédesis de leucocitos depende de la aper-
tura adecuada de los contactos interendoteliales. Esta fun-
ción es además cubierta por la zonula adherens, siendo la 
VE-cadherina, su modulador a nivel molecular97. 

Resumiendo, esta breve reseña indica que la estructu-
ra, arquitectura molecular y función de las uniones inter-
celulares endoteliales es extremadamente intrincada. La 
complejidad del problema aumenta, dado el continuo 
incremento de componentes descubiertos y los mecanis-
mos de interacción entre ellos y los demás integrantes 
moleculares de la célula. Por ejemplo, estudios recien-
tes fomentan la creencia de que cav-1 puede regular la 
permeabilidad de las uniones interendoteliales, creando 
una interacción entre la interface intercelular y las caveo-
lae98. Por tanto, resulta evidente que la integración del 
conocimiento de la coordinación molecular de las uniones 

http://booksmedicos.org


38

Tratado de diálisis peritoneal

interendoteliales está aún en su infancia99. Si bien el enig-
ma de la permeabilidad no ha sido aún resuelto, la inter-
pretación más aceptada sugiere que las uniones intercelu-
lares conforman una barrera paracelular regulada que 
permite el tráfi co de agua, solutos de tamaño molecular 
reducido y células con actividad inmunológica. La iden-
tifi cación de la convergencia interendotelial, como la vía 
de difusión pasiva para las proteínas macromoleculares en 
situación de fi siología normal, es aún disputable100.

MEMBRANA BASAL SUBENDOTELIAL

Aparece en microscopia electrónica como un trazo del-
gado, con un espesor promedio de 0,234 � 0,095 μm, 
ubicado entre la cara basal de la célula endotelial y el teji-
do conjuntivo subyacente (v. fi gura 3-6A). En las vénulas 
poscapilares se interpone entre la célula endotelial y la 
peritelial. 

La perfusión de ratones utilizando marcadores catió-
nicos (rojo rutenio) ha demostrado la presencia de cargas 
electronegativas, regularmente distribuidos a ambos 
lados de la membrana8, mostrando una densidad de 
31-34 sitios por micrón de membrana basal. Estos valo-
res son similares a los encontrados en capilares de otros 
territorios microvasculares. Glucosaminoglucanos como 
sulfato de heparano y condroitín-sulfato constituyen los 
componentes estructurales principales de estos sitios 
aniónicos101, a diferencia del glucocálix, que como se ha 
mencionado anteriormente, está provisto básicamente de 
sialoconjugados. 

Las consideraciones funcionales mencionadas para la 
membrana basal submesotelial son también válidas para 
la membrana basal subendotelial.

SISTEMA MICROVASCULAR 
LINFÁTICO

El tejido intersticial drena una variedad de sustancias, 
como agua, proteínas, materiales coloides e incluso célu-
las, mediante la circulación linfática102. La parte inicial 
del sistema está formada por una red abierta de canales 
que desemboca en tubos endoteliales de aproximadamen-
te 20-30 μm de diámetro, identifi cados como capilares 
linfáticos iniciales103. Las células endoteliales que tapizan 
la superfi cie interior de estos capilares son aplanadas, 
mostrando en zonas paranucleares un espesor promedio 
de 0,3 μm104. La exposición a marcadores catiónicos, 
como el rojo rutenio o la ferritina catiónica, muestra la 

superfi cie celular revestida por una capa densa de cargas 
electronegativas pertenecientes al glucocálix, que a veces 
se extienden a la parte luminal de la unión intercelular105. 
Estas cargas rechazan el contacto del endotelio con célu-
las circulantes provistas de una superfi cie electronegativa, 
y pueden, por otra parte, obstaculizar el pasaje de molé-
culas de la misma carga105. 

El endotelio linfático aparece equipado con caveolae y 
canales transendoteliales106 que, tal como se ha observado 
en capilares sanguíneos, participan en el transporte de 
complejos de albúmina marcada con oro, a través del cito-
plasma endotelial24.

La mayor parte del endotelio está desprovisto de 
membrana basal. En los tramos reducidos donde espo-
rádicamente puede ser detectada, presenta sitios anióni-
cos similares a los vistos en los capilares sanguíneos107, 
determinando una asimetría que contrasta con la sime-
tría característica de los homólogos sanguíneos.

Una población de microfi bras referidas como fi lamen-
tos de anclaje fi jan la cara tisular de los capilares a la 
trama fi brilar elástica normalmente presente en el tejido 
conectivo108. Su función es evitar el colapso del capilar en 
situaciones de presión intersticial elevada, resultante de 
un contenido anormalmente alto de fl uidos en el com-
partimento extravascular109. Este simple elemento, que 
permite el inicio de un activo mecanismo de drenaje, 
constituye un componente importante en los mecanis-
mos de seguridad que previenen la formación de edema 
intersticial. 

Varios tipos de uniones intercelulares han sido obser-
vadas: uniones totalmente abiertas (aproximadamente 
alrededor del 2%), que pueden presentar una brecha de 
hasta 1000 nm106, formadas en ocasiones por una super-
posición de dos interfaces endoteliales, creando una espe-
cie de válvula, zonula adherens, en una proporción del 
10%, mientras las restantes pertenecen al tipo tight. 

La disposición del sistema linfático del diafragma está 
organizada sobre la base de las llamadas lagunas linfáticas 
(v. fi gura 3-7), estructuras elongadas, cuya longitud oscila 
entre 0,3 y 0,6 cm. La lámina monocelular endotelial que 
tapiza la superfi cie lacunar interna es delgada, y en su 
mayor parte no muestra uniones del tipo tight. Células 
adyacentes aparecen traslapadas, formando una interface 
de carácter valvular, dejando una boca de apertura que 
puede llegar a un diámetro de 12 μm. El aspecto del cito-
plasma, su glucocálix, la membrana basal y los fi lamentos 
de fi jación son similares a los observados en los capilares 
linfáticos. Las lagunas drenan su contenido en un sistema 
de capilares delgados provistos de válvulas semilunares, los 
que a su vez desembocan en vasos colectores de mayor cali-
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bre, que varían entre 40 y 200 μm110,111. Estos colectores 
están provistos de válvulas bicúspides escalonadas en forma 
secuencial, las que complementan el progreso del fl ujo lin-
fático hacia la circulación venosa central, propulsado por 
fi bras musculares lisas dispuestas en forma espiral a lo lar-
go del tubo colector112. La distancia que separa dos válvulas 
sucesivas fl uctúa entre 0,1 y 0,6 mm. Cada uno de estos 
segmentos defi ne el linfangión, la unidad anatómica y fun-
cional de los colectores linfáticos. En condiciones basales, 
el progreso de la circulación linfática efectuado mediante 
contracciones peristálticas de la capa muscular se efectúa a 
una velocidad promedio de 5-1 μm/min, de acuerdo a estu-
dios realizados en el mesenterio de rata113.

La función primordial del sistema linfático consiste en 
evacuar el exceso de líquido del compartimento intersti-
cial, acoplada a la reabsorción de proteínas114, que en con-
diciones normales abandonan el compartimento intravas-
cular, siendo la vía linfática la ruta obligada de retorno a 
la circulación sanguínea115. En condiciones de homeosta-
sis, el ritmo de formación de linfa iguala el fl ujo de líqui-
do que escapa de los capilares, con el objeto de mantener 
constante el volumen del líquido intersticial116. En conse-
cuencia, la formación de linfa deriva del juego de fuerzas 
hidráulicas que actúan sobre los linfáticos iniciales117. 
Dado que la presión hidrostática intersticial es práctica-
mente cero, o incluso negativa, el mínimo aumento deter-
mina un incremento proporcional en la formación de lin-
fa que, en caso de estar limitado, resultará en la formación 

de edema118. La aplicación de este concepto a los mecanis-
mos de absorción que actúan en la cavidad peritoneal 
implica que durante el curso de la diálisis peritoneal, el 
nivel de presión intraabdominal modula el ritmo de dre-
naje119, de acuerdo a valores que se encuentran dentro del 
rango observado durante la diálisis peritoneal efectuada 
en pacientes75,120,121,122. La presión negativa intratorácica 
podría eventualmente colaborar en el juego de presiones, 
acelerando el fl ujo linfático en su ruta a la circulación 
venosa123. 

Los corpúsculos lácteos del omento mayor aparecen 
como estructuras submesoteliales linfoideas. Visibles 
macroscópicamente, como corpúsculos pequeños con un 
diámetro de hasta un milímetro, están preferentemente 
ubicados en zonas perivasculares. Vistos a través del 
microscopio, muestran capilares sanguíneos rodeados de 
linfocitos y macrófagos, además de capilares linfáticos. 
Estos microorganos están poblados por 400-600 células, 
incluyendo macrófagos (45%-70%), linfocitos (14%-29%), 
células plasmáticas (alrededor del 6%), y ocasionales 
megacariocitos. Observaciones efectuadas en animales de 
laboratorio han demostrado que tanto el tamaño de los 
corpúsculos como la densidad de población celular 
aumentan sensiblemente durante la infl amación aguda y 
después de la exposición repetida a soluciones de diálisis. 
Conclusiones similares fueron derivadas del estudio de 
biopsias obtenidas de pacientes sometidos en forma cró-
nica al tratamiento dialítico124,12.

Figura 3-7 Laguna linfática observada 
en peritoneo diafragmático de conejo. Dos 
células mesoteliales (fl echa doble) separan 
la luz lacunar (estrella) de la cavidad perito-
neal (C) (asteriscos: colágeno submesotelial) 
(×6250).

C
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REGENERACIÓN DEL MESOTELIO

Siendo el mesotelio la primera área de contacto con el fl ui-
do dialítico, es razonable suponer que estas son las células 
que más sufren en el nuevo hábitat creado por las solucio-
nes de diálisis. Como resultado, la observación de biopsias 
tomadas de pacientes en diálisis peritoneal crónica ha 
demostrado que durante su curso la lámina mesotelial 
intenta superar un deterioro continuo, poniendo en marcha 
un proceso también continuo de regeneración (v. fi gu-
ra 3-5D)126. Tres mecanismos diferentes de recuperación 
han sido propuestos: uno postula que células mesoteliales 
jóvenes, deambulando en el líquido peritoneal, colonizan 
zonas despobladas de la superfi cie membranosa, iniciando 
el proceso de renovación del revestimiento peritoneal 
(v. fi gura 3-5C)127. Si bien es aún discutida128, esta hipotesis 
aparece acreditada por la demostrada posibilidad de tras-
plantar células mesoteliales, en humanos y en animales de 
laboratorio129, incluso meses después de estar preservadas 
en nitrógeno líquido130. 

La segunda hipótesis propone que células mesoteliales 
derivadas de precursores localizados en el tejido intersti-
cial migran hacia la superfi cie, donde después de implan-
tarse toman las características de células mesoteliales 
maduras128. Es relevante señalar que células mesotelia-
les elongadas han sido detectadas en el tejido conectivo 
submesotelial, aparentemente migrando hacia áreas des-
pobladas de la superfi cie, en biopsias obtenidas de pacien-

tes en diálisis peritoneal prolongada (v. fi gura 3-8B)131, de 
igual forma que en impresiones del mesotelio tomado 
de ratas en el curso de la repoblación de un área peritoneal 
experimentalmente exfoliada (v. fi gura 3-8A y C)132. Des-
de el punto de vista morfológico, estas células son simila-
res a las descritas franqueando la transición epitelial-
mesenquimal133, las que aparentemente toman parte 
activa en el desarrollo de la reacción fi brosa del peritoneo, 
expuesto a las soluciones de diálisis poco biocompatibles. 
Dada la notable plasticidad de las células mesoteliales, 
que siendo pluripotentes están capacitadas para generar 
líneas celulares mesenquimatosas diversas, resulta razo-
nable asumir que su destino fi nal depende de la naturale-
za, intensidad y duración de los cambios desarrollados en 
su microecosistema. Esta plasticidad ha llevado a postu-
lar el uso de células mesoteliales como una fuente poten-
cial de células madres adultas130. 

El tercer mecanismo de regeneración propone que 
células mesoteliales contiguas a zonas despobladas a con-
secuencia de injuria tisular se reproducen y migran en 
forma centrípeta, reponiendo la túnica mesotelial perdida 
(v. fi gura 3-8A)131,134. La existencia de este mecanismo ha 
sido demostrada en experimentos realizados in vitro135 e 
in vivo131.

La información referente a cada uno de estos tres 
mecanismos es convincente, y ofrece la evidencia cientí-
fi ca requerida para sostener que la regeneración mesote-
lial resulta de su activación simultánea. La constancia de 

Figura 3-8 A. Impresión de mesotelio de 
rata tomada 5 días después de la exfoliación 
focal (8 mm de diámetro) de la lámina meso-
telial que tapiza la cara anterior del hígado. 
Células alargadas con aspecto de fi broblas-
tos (círculo y fl echa pequeña) aparecen repo-
blando áreas desnudas de la superfi cie peri-
toneal (estrellas) (HE ×400). B. Peritoneo 
parietal de un paciente tratado mediante diá-
lisis peritoneal durante 2 años. Células elon-
gadas con apariencia de fi broblastos aparen-
temente progresan desde el tejido conectivo 
submesotelial edematoso (fl echa grande) 
hacia la superfi cie desnuda del peritoneo (fl e-
chas pequeñas) (azul de toluidina ×1000). 
C. Otra zona de la impresión mesotelial pre-
sentada en (A) mostrando a mayor aumento 
las nuevas y jóvenes células mesoteliales 
elongadas repoblando la superfi cie expuesta 
de la cara anterior del hígado (HE ×1000).
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la densidad de células por unidad de superfi cie se man-
tiene en condiciones de homeostasis prácticamente 
constante, dado que células muertas son continuamen-
te reemplazadas por otras de reciente generación136. Esta 
tendencia a mantener lo existente y a recuperar lo perdi-
do determina una recuperación total de la densidad de 
población normal después de una exfoliación masiva, en 
el lapso aproximadamente de 15 días. El bloqueo del 
ciclo vital del mesotelio, la desviación de su curso nor-
mal o la aparición de ambos cambios en forma simultá-
nea provocan el fracaso del proceso de rehabilitación. 
En este escenario, la activación de mecanismos de repa-
ración mediante la formación de tejido conjuntivo es 
requerida para restituir un revestimiento peritoneal 
cavitario. Este punto marca el inicio del camino que 
conduce a la fi brosis peritoneal.

ALTERACIONES ESTRUCTURALES 
DEL PERITONEO EN EL CURSO 
DE LA DIÁLISIS PERITONEAL

La exposición del peritoneo a las soluciones dialíticas, y 
particularmente a los agentes osmóticos comúnmente 
empleados, determina marcadas alteraciones en todas sus 
estructuras: mesotelio, vasos sanguíneos y tejido conjun-
tivo submesotelial. Las probables alteraciones estructura-
les concurrentes de la microcirculación linfática no han 
sido aún exploradas.

El empleo de glucosa provoca una marcada y efímera 
aceleración del ciclo celular mesotelial, que se manifi esta 
por un marcado incremento en la proporción de células 
desplegando actividad mitótica9. 

Sin embargo, la capacidad de reduplicación es limi-
tada a un máximo de cuatro ciclos de mitosis in vivo136, 
o cinco a seis como ha sido observado en células en cul-
tivo137. La intensidad de esta reacción es proporcional a 
la concentración de glucosa empleada. La persistencia 
del contacto con este agente osmótico resulta fi nalmen-
te en una densidad de población mesotelial reducida, 
formada básicamente por células hipertrófi cas, seniles y 
multinucleadas (v. fi gura 3-3B) —indicando una defec-
tuosa citocinesis— que han perdido la capacidad de 
reproducirse, y por supuesto de repoblar áreas despro-
vistas de su revestimiento normal9. El destino fi nal de 
estas células es morir en apoptosis, siendo los cuerpos 
apoptóticos residuales generalmente fagocitados por 
una célula vecina136. 

Con cierta frecuencia, las células apoptóticas son 
expulsadas de la superfi cie de la membrana por células 

colindantes, confi gurando una variación de la apopto-
sis llamada anoikis. Este tipo de muerte celular silen-
ciosa, empleando los complejos mecanismos de la 
apoptosis, evita la reacción infl amatoria local común-
mente provocada por células necróticas que vuelcan su 
contenido citoplasmático en la trama tisular. La acele-
ración del ciclo de vida celular por la glucosa deriva de 
un grado de insulto oxidativo, que también resulta en 
daño al ácido desoxirribonucleico (ADN) de las mito-
condrias138, ambos resultantes de la exposición del 
mesotelio a productos derivados de la degradación no 
enzimática de la glucosa, de la formación de AGE139 y 
de la autooxidación de la glucosa140. 

El empleo de icodextrina también acarrea problemas 
derivados de su limitada biocompatibilidad. Estudios 
experimentales han demostrado que la exposición del 
peritoneo a este agente osmótico resulta en una alteración 
severa del ciclo vital del mesotelio, también mediado por 
daño oxidativo. La observación de impresiones mesotelia-
les obtenidas de ratas después de ciclos de diálisis perito-
neal diaria, efectuada durante un período de 30 días con-
secutivos, reveló la presencia de un mesotelio con densidad 
de población sustancialmente reducida, evidenciando ade-
más áreas microscópicas de peritoneo desnudo (v. fi gu-
ra 3-3C). También aquí las células residentes se vieron 
hipertrófi cas, mostrando una prevalencia elevada de célu-
las seniles y en apoptosis. Por otra parte, la observación 
microscópica reveló la presencia de micronúcleos y mitosis 
atípicas, sugiriendo la existencia de daño al ADN. Esto 
fue confi rmado sobre la base de una gran parte de las célu-
las presentes expresando 8-deoxo-guanosina141,142. 

Estudios experimentales adicionales demostraron que el 
efecto negativo de ambos agentes osmóticos sobre el ciclo 
de vida celular condiciona una reacción de reparación de la 
cobertura cavitaria del peritoneo, basada en la formación 
de una densa capa de tejido conectivo, iniciando así el de-
sarrollo de la fi brosis peritoneal (v. fi gura 3-2A y B). 

Una diálisis peritoneal experimental efectuada emplean-
do aminoácidos como agente osmótico resultó, después de 
un mes de tratamiento, en una densidad de población 
mesotelial disminuida, mostrando además células hiper-
trófi cas, prevalencia de mitosis reducida, y presencia de 
micronúcleos, indicadores estos últimos, de daño al ADN 
(v. fi gura 3-3D). Compuestos derivados de la peroxidación 
lipídica han sido también encontrados en el efl uente de 
pacientes tratados mediante soluciones de diálisis cuyo 
agente osmótico está constituido por aminoácidos143. 

Resumiendo este breve análisis, resulta evidente que el 
empleo de estas soluciones de diálisis durante períodos 
prolongados favorece el desarrollo de cuatro cambios 
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básicos en el mesotelio: una reducción marcada de la den-
sidad de población celular próxima al 50%, una actividad 
mitótica extremadamente baja, y la presencia de un por-
centaje elevado de células no viables y una prevalencia 
marcadamente incrementada de células seniles (v. fi gu-
ra 3-9A)144. Estos cambios condicionan el comienzo de la 
reparación cicatrizal de la membrana mediante la forma-
ción de tejido fi broso.

DAÑO A LA MEMBRANA 
EN EL CURSO DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL CLÍNICA

Alteraciones estructurales derivadas del empleo de las 
soluciones dialíticas también aparecen en una proporción 
importante de los pacientes cuya función renal insufi cien-
te es reemplazada mediante la diálisis peritoneal. Su estu-
dio es difícil dado que, por razones obvias, la observación 
microscópica está limitada a ser efectuada solamente en 
muestras del peritoneo parietal, tomadas en momentos 
coincidentes con alguna intervención quirúrgica. 

El empleo de la microscopia electrónica muestra, a 
nivel del mesotelio, la ausencia de microvellosidades 
(v. fi gura 3-4B). Esta manifestación constituye un fenó-
meno bastante común145, que indica el desarrollo inmi-
nente de apoptosis146. Las células mesoteliales aparecen 
hipertrófi cas, mientras que la actividad mitótica está 

prácticamente ausente, mostrando signos de sufrimiento 
celular severo, como inclusiones lipídicas, mitocondrias 
edematosas con cristas borrosas, inclusiones cristalinas, y 
pérdida de las estructuras que normalmente forman las 
uniones intercelulares. Si bien no se han efectuado estu-
dios morfométricos determinando el número de caveolae 
por unidad de superfi cie, la simple observación microscó-
pica indica que su densidad es sensiblemente menor a la 
observada en células no expuestas a las soluciones de diá-
lisis. Áreas focales desprovistas de tapizado mesotelial, 
que con frecuencia corresponden a zonas de fi brosis, son 
comúnmente observadas (v. fi gura 3-2A y B). 

La observación de células mesoteliales exfoliadas en 
el sedimento del líquido efl uente, empleando técnicas de 
citoquímica, ofrece una fuente de información valiosa. 
Muestras tomadas en el curso de la primera diálisis 
revelan la presencia de células mitóticas, una proporción 
modesta de células no viables, y una prevalencia baja de 
células expresando �-galactosidasa, indicando la exigua 
representación de células seniles que agotaron su capa-
cidad de reduplicación. Muestras obtenidas de los mis-
mos pacientes, luego de períodos prolongados en diálisis 
peritoneal, ofrecen imágenes totalmente diferentes. La 
mayor parte de las células son inviables, la actividad 
mitótica es mínima, la gran mayoría expresa �-galacto-
sidasa (v. fi gura 3-9B), mientras que una proporción 
elevada manifi esta signos evidentes de apoptosis. Esta 
información sugiere que la observación microscópica 

Figura 3-9 A. Impresión de mesotelio 
exfoliada de la cara anterior del hígado, 
tomada de una rata expuesta durante 
30 días consecutivos a una inyección intra-
peritoneal diaria de icodextrina en una con-
centración del 7,5%. Una proporción sus-
tancial de las células expresan actividad de 
la �-galactosidasa (círculo). (Coloración 
para �-galactosidasa a pH 6, ×400.) 
B. Efl uente recuperado de un paciente tra-
tado durante 5 meses con diálisis perito-
neal. Una proporción elevada de las células 
expresan actividad de la �-galactosidasa 
(círculo). (Coloración para �-galactosida-
sa a pH 6, ×100.)
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secuencial del contenido celular del fl uido drenado, pro-
cesado mediante las técnicas mencionadas, ofrece el 
potencial de proveer información importante en lo refe-
rente a la capacidad regenerativa de la lámina mesotelial 
del peritoneo, en pacientes tratados mediante diálisis 
peritoneal prolongada.

Los vasos capilares desarrollan en diálisis —con el 
tiempo— una patología particular. Células endoteliales 
abultadas ocupan parte de la luz microvascular, llegando 
a veces a provocar una obstrucción total (v. fi gura 3-10B, 
C y D). Las uniones intercelulares mantienen aparente-
mente su estructura intacta, que se pierde en situación de 
infl amación aguda, como se ve durante episodios de peri-
tonitis16. 

 La reduplicación de la membrana basal, mostrando 
dos o más líneas electrodensas bajo el endotelio, fue des-
crita inicialmente en peritoneo parietal de pacientes no 
diabéticos, tratados con diálisis peritoneal durante perío-
dos mayores a 6 meses (v. fi gura 3-10A)147. 

Esta alteración comúnmente detectada en pacientes 
diabéticos sin concomitante insufi ciencia renal resulta del 
enriquecimiento de la concentración de glucosa en el 
microambiente perivascular. Estudios experimentales 
han reproducido esta patología de los capilares peritonea-
les mediante inducción de diabetes con estreptozotoci-
na70, así como exponiendo el peritoneo de ratas a una 
solución de diálisis con alta concentración de glucosa 
(4,25%), durante períodos de 2 a 3 meses16. 

El fenómeno de la hialinización de los capilares forma 
parte de los cambios observados en el curso de la diálisis 
peritoneal crónica (v. fi gura 3-6C). La evolución de estas 
alteraciones microvasculares ha sido recientemente sinte-
tizada en cuatro grados secuenciales148. Comienza con la 
observación de material subendotelial hialino con un 
espesor menor de 7 μm (grado 1); grado 2: defi nido por un 
halo hialino cuyo espesor es mayor de 7 μm; grado 3: 
caracterizado por distorsión y obstrucción parcial de la luz 
capilar; y fi nalmente grado 4: defi nido sobre la base de 
obstrucción total. Este mismo estudio reveló que el 87% 
de los pacientes tratados con diálisis peritoneal durante un 
período de por lo menos 6 años presentaba signos eviden-
tes de microvasculopatía, y que en el 66% de estos casos la 
severidad de las lesiones llegaba a grado 4. En consecuen-
cia, 2/3 de los capilares aparecían totalmente obstruidos. 
De esta evidencia se impone la deducción de que la expan-
sión del fenómeno de neovascularización que ocurre en el 
curso de la diálisis peritoneal prolongada no implica nece-
sariamente un aumento paralelo de la perfusión tisular. 
Por el contrario, la existencia de una proporción tan eleva-
da de capilares ocluidos denota que no pocas regiones del 
tejido peritoneal sufren condiciones de perfusión marca-
damente reducida. Este concepto agrega más incertidum-
bre a la interpretación aún debatida de la fi siopatología de 
las alteraciones que llevan al deterioro de la ultrafi ltración 
peritoneal149, a su pérdida consecuente como membrana de 
diálisis, y al rol discutible de la neovasculogénesis.

Figura 3-10 A. Biopsia de peritoneo 
parietal obtenida de un paciente tratado con 
diálisis peritoneal durante 35 meses. La 
microfotografía muestra un capilar sanguíneo 
con su membrana basal reduplicada (fl echa; 
asterisco: lumen del capilar) (× 41.500). 
B. Otra sección de la misma biopsia. Tres 
capilares sanguíneos (fl echa triple) apiñados 
en una zona limitada aparecen rodeados por 
tejido conectivo denso (asteriscos). Células 
endoteliales voluminosas ocupan parte de la 
luz microvascular (×4290). C. Vénula posca-
pilar de la misma biopsia. La célula endotelial 
hipertrófi ca (E) ocupa aproximadamente la 
mitad del lumen (estrellas: glóbulos rojos) 
(×8200). D. Otra vénula poscapilar cuya luz 
aparece obstruida por una célula endotelial 
hipertrófi ca (E) (×10.000). 
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El aumento de la densidad de capilares es general-
mente precedido por el inicio y desarrollo de un proceso 
de fi brosis peritoneal (v. fi gura 3-6D). Esta complica-
ción afecta a la mayor parte de los pacientes en diálisis 
crónica, ya que ha sido detectada, por lo menos en forma 
inicial, en aproximadamente la mitad de los pacientes 
durante el primer año de tratamiento150, mientras que su 
prevalencia abarca alrededor del 80% después de 2 años 
de diálisis151. Su intensidad abarca un amplio rango que 
va desde una delgada capa, frecuentemente focal o in-
terrumpida en el comienzo de su desarrollo (v. fi gu-
ra 3-2A), hasta transformarse en el otro extremo, en un 
denso y espeso revestimiento fi broso carente de mesote-
lio (v. fi gura 3-2B), que defi ne la situación en la cual el 
peritoneo deja de ser una membrana biológica de diáli-
sis152. Experimentalmente, la fi brosis peritoneal ha sido 
inducida mediante una serie de compuestos que inclu-
yen productos de la degradación no enzimática de glu-
cosa, cuyo común denominador es su capacidad de indu-
cir daño oxidativo, lo que sugiere la conveniencia de 
explorar el uso de antioxidantes como componentes 
de las soluciones de diálisis.

EL ENIGMA DE LOS POROS

La investigación de los mecanismos involucrados en la 
permeabilidad capilar ha sido y continúa siendo motivo 
de intenso debate. Hace aproximadamente 60 años, 
Chambers y Zweifach153 propusieron las uniones interce-
lulares como vía preferida de pasaje de agua y solutos a 
través de la pared capilar, regido de acuerdo a los princi-
pios establecidos por Starling154. La concepción de la teo-
ría de un poro cuyo diámetro oscila entre 40-65 A37, 
modifi cada por Grotte36 con el agregado de un segundo 
poro grande con un diámetro de 250-350 A, fue poste-
riormente aplicada al peritoneo y ampliada a tres poros, 
incluyendo el diminuto tercer poro (diámetro aproximado 
de 4-5 A), en realidad transcelular, y el desarrollo del 
modelo matemático de Rippe155. 

El concepto de poros implica una interpretación mate-
mática rígida de un problema biológico extremadamente 
complejo. Si bien los poros están matemáticamente defi -
nidos, su identifi cación y localización entre las estructu-
ras anatómicas que forman la membrana peritoneal es aún 
motivo de una controversia que ha persistido durante los 
últimos 60 años. Este problema frustrante deriva, en bue-
na parte, de la integración no siempre adecuada de la 
información obtenida de las distintas disciplinas de inves-
tigación aplicadas al estudio de la permeabilidad. La exis-

tencia de canales específi cos a través de los cuales los elec-
trolitos atraviesan la membrana celular, así como la de las 
acuaporinas, plantea un interrogante en lo referente a la 
difusión pasiva, la cual constituye el mecanismo domi-
nante que lleva al equilibrio físico-químico a ambos lados 
de la membrana citoplasmática después de la muerte celu-
lar. Esta es la mayor limitación de los estudios efectuados 
sobre muestras de mesenterio perfundido en una cámara 
del tipo Ussing156, donde, aparte de no haber circulación 
sanguínea, la mayor parte de las células mesoteliales y 
endoteliales son inviables, como lo demuestra la colora-
ción positiva con el azul tripano (v. fi gura 3-11A). A esta 
limitación se agrega la no siempre explorada presencia de 
perforaciones microscópicas del mesenterio resultantes 
de desgarros de la membrana durante su inserción en la 
cámara de perfusión (v. fi gura 3-11B).

  Modelos matemáticos pueden defi nir las condi-
ciones requeridas para el equilibrio, dirección y ritmo que 
puede tomar un proceso determinado, cuando una o más 
condiciones cambian. Pero por otra parte son incompe-
tentes para describir los mecanismos implicados en este 
proceso. Por ejemplo, el modelo de los tres poros es un 
método matemático concebido con el propósito de descri-
bir y analizar el tráfi co de agua y solutos a través de la 
membrana peritoneal in toto157, pero su diseño básico está 
concertado considerando el peritoneo una especie de 
capilar gigante inmerso en la solución de diálisis. Exclu-
ye, por tanto, las demás estructuras anatómicas que for-
man parte de la membrana como el mesotelio con sus 
caveolae, glucocálix, cargas eléctricas, uniones intercelula-
res y membrana basal, las mismas estructuras presentes 
en el endotelio e incluso el tejido intersticial, siendo todos 
ellos elementos involucrados en los diferentes mecanis-
mos que gobiernan la permeabilidad del peritoneo como 
membrana biológica utilizada para diálisis. Por otra par-
te, este modelo es inefi caz para describir e interpretar 
cambios en la permeabilidad peritoneal en situaciones de 
infl amación aguda158 y diabetes70 e incluso en condiciones 
de fi brosis peritoneal14.

La posibilidad teórica de crear un modelo matemático 
que incluya todos los elementos estructurales del perito-
neo es más que remota157. Pero, por otra parte, la identi-
fi cación de las vías y mecanismos de pasaje de los solutos 
que franquean la membrana peritoneal continúa siendo 
fragmentaria. La ausencia de esta información determina 
un estancamiento de la diálisis peritoneal, dado que resul-
ta imposible modular funciones y vías de transporte que 
aún no conocemos. 

La defi nición de peritoneo normal durante el curso de 
la diálisis peritoneal a largo término constituye un pro-
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blema adicional que aún espera ser resuelto. Como hemos 
visto, las soluciones de diálisis inducen cambios signifi ca-
tivos a nivel de todos los componentes celulares de la 
membrana, que a su vez se hacen más profundos en pro-
porción a la duración del tratamiento dialítico. Por tanto, 
conceptos estructurales y funcionales del peritoneo vir-
gen no siempre pueden ser aplicados a la situación de diá-
lisis peritoneal prolongada durante meses o años. 

Resumiendo, más trabajo de investigación es evidente-
mente requerido no sólo para llegar en el futuro a un uso 
más racional del peritoneo como membrana viviente de 
diálisis, sino también para entender mejor lo que hemos 
estado haciendo durante los últimos treinta años. Como 
ejemplo histórico que ilustra este interrogante es de men-
cionar que dos generaciones atrás, nuestros colegas, al 
prescribir diuréticos mercuriales, inhibían la actividad de 
las acuaporinas tubulares renales sin saberlo. 
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LA MEMBRANA PERITONEAL

FISIOLOGÍA PERITONEAL NORMAL

En el sujeto normal la circulación de líquido a través de 
las diferentes estructuras peritoneales se rige por las 
leyes de Starling a nivel capilar, con relativo equilibrio 
entre las presiones hidrostáticas y osmóticas, si bien con 
balance favorable a la presión hidrostática intracapilar 
(17-35 mm Hg) que permite la fi ltración de una pequeña 
cantidad de líquido al intersticio y de este a la cavidad 
peritoneal libre1.

En el intersticio hay una presión hidrostática negativa de 
–6,5 mm Hg, con una concentración baja pero variable 
de proteínas que puede alcanzar hasta 20 g/L. Ese líquido 
fi ltrado es reabsorbido sin proteínas por la vertiente venosa 
del capilar y con proteínas por los linfáticos intersticiales.

Una parte del líquido intersticial pasa a la cavidad peri-
toneal donde se une a sustancias surfactantes, compuestas 
por fosfolípidos (60% de fosfatidilcolina), segregadas por 
las células mesoteliales para mantener la lubrifi cación vis-
ceral. La cantidad de líquido peritoneal se mantiene alre-
dedor de 100 mL gracias a la reabsorción linfática que 
deja en la cavidad una presión hidrostática negativa (–3 a 
–6 mm Hg). La reabsorción se realiza en parte por los 
linfáticos intersticiales pero principalmente por los esto-
mas linfáticos subdiafragmáticos, que permiten el paso de 
partículas de hasta 23 micras2 y drenan en sentido ascen-
dente el canal torácico y la vena cava superior, ayudados 
por los movimientos del diafragma, la presión torácica 
negativa y la presión hidrostática intraperitoneal1.

FUNCIONES DE LA MEMBRANA PERITONEAL 
EN LA DIÁLISIS

El espacio virtual de la cavidad peritoneal puede expan-
dirse artifi cialmente por la administración de 2 o más 

litros de líquido en adultos y 35-50 mL/kg en niños, sin 
crear molestias. Con ello conseguimos un sistema tera-
péutico, que llamamos diálisis peritoneal (DP), formado 
por cuatro componentes básicos: la sangre, la membrana 
peritoneal, el líquido de diálisis y el drenaje linfático. 

Se acepta llamar «membrana peritoneal» al conjunto 
de resistencias o barreras que se interponen entre la san-
gre capilar y el líquido de la cavidad peritoneal, que inclu-
yen el endotelio de los capilares, el glucocálix que rodea 
los endoteliocitos, la membrana basal capilar, el intersti-
cio compuesto por redes de moléculas de colágeno, ácido 
hialurónico y proteoglicanos3 entre las que pasa el agua 
como empapando una esponja, la membrana basal meso-
telial y los mesoteliocitos1.

Los capilares se hallan inmersos en el intersticio a una 
profundidad de hasta 100 μm según algunos autores3 
pero según otros hasta los capilares a 600 μm de la pared 
peritoneal pueden participar en el intercambio de sustan-
cias4. La proporción de capilares permeables, habitual-
mente el 25%, varía mucho según los requerimientos fun-
cionales y aumenta enormemente durante la infl amación. 
Los capilares son la barrera más importante en el trans-
porte peritoneal, mientras el glucocálix, intersticio y 
mesotelio se van conociendo mejor en los últimos años5.

Así, se acepta el término de membrana peritoneal refe-
rido a varias estructuras interrelacionadas, que no son una 
verdadera membrana, porque puede predecirse su com-
portamiento con fórmulas que siguen las leyes del trans-
porte a través de membrana. Con la fi nalidad de dializar, 
las funciones del peritoneo son dos: el transporte de solu-
tos y el transporte de agua, estrechamente relacionadas 
pero que diferenciamos conceptualmente. Aquí los pre-
sentamos desde el punto de vista fenomenológico. 

TRANSPORTE DE SOLUTOS
Al introducir una solución acuosa en el abdomen se pro-
duce difusión de solutos desde el plasma al peritoneo y 
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viceversa hasta equilibrarse completamente estos com-
partimentos según los gradientes de concentración elec-
troquímica. Al inicio de un recambio hay una rápida apa-
rición y aumento de la concentración de los solutos de 
bajo peso molecular (pm) en el dializado, proceso que se 
lentifi ca a medida que la concentración peritoneal se acer-
ca a la del plasma. 

Así, las concentraciones de soluto intraperitoneal (ip) 
trazan una curva de tipo exponencial, diferente para cada 
soluto, siendo más baja cuanto mayor es el pm o el radio 
molecular (rm) de la sustancia en estudio. Para las media-
nas moléculas y proteínas la forma de curva es casi imper-
ceptible y se acepta que el trazado es prácticamente una 
recta. Cuando se trata de solutos presentes en el dializado 
y que pasan al plasma como la glucosa, el lactato u otra 
sustancia que pueda administrarse, la concentración ip 
describe una curva descendente de tipo igualmente expo-

nencial pero negativa, la cual determina la curva de osmo-
laridad ip. (v. fi gura 4-1A).

Hay que añadir que una parte de los solutos que llegan 
a la cavidad peritoneal lo hacen por un mecanismo de 
convección acompañando al agua ultrafi ltrada a la misma 
concentración que los solutos tenían en el plasma. 

TRANSPORTE DE AGUA
El agente osmótico más utilizado para conseguir una 
ultrafi ltración (UF) positiva (negativa para el sujeto) es la 
glucosa, pero se dispone también de poliglucosa y de ami-
noácidos, después de haber probado otros posibles susti-
tutos como el sorbitol, manitol, xilitol, fructosa, glicerol o 
dextrano neutro. A pesar de su rápida absorción, la gluco-
sa consigue en la mayoría de pacientes una UF capaz de 
mantener un volumen ip sufi ciente para una permanencia 
adecuada (4-8 horas). 
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Figura 4-1 Relación entre la osmolaridad (A) (que depende básicamente de la concentración de glucosa), tasa de ultrafi ltración transcapilar (B), UF acumu-
lada, absorción linfática y UF resultante (UFR) (C) con recambios de dextrosa al 2,5% durante 4 horas. (Adaptado de Mactier RA49).
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La curva de concentración ip del agente usado como 
osmótico es de la máxima importancia, puesto que deter-
mina la variación de la fuerza osmolar ip (v. fi gura 4-1A) 
la cual a su vez rige la ultrafi ltración transcapilar (UF) 
(v. fi gura 4-1B). La glucosa, con un pm bajo (180), pasa a 
los tejidos con bastante rapidez, con lo que su acción 
osmótica disminuye pronto. En cambio la poliglucosa con 
un pm medio de 16.800 (cadenas de 4 a 300 unidades de 
glucosa) disminuye muy lentamente y es capaz de mante-
ner una acción coloidosmótica, y por ello una UF sosteni-
da a lo largo de muchas horas6.

La variación del volumen ip durante una permanencia 
depende del balance de dos fl ujos contrapuestos: a) la UF 
que es el paso de agua desde los capilares al intersticio y a 
la cavidad abdominal, y b) la reabsorción peritoneal y/o lin-
fática (La), que arrastra líquido fuera de la cavidad peri-
toneal (v. fi gura 4-1C). 

Las curvas de volumen ip serán diferentes según se uti-
lice glucosa al 1,5%, 2,5%, o 4,25%, o poliglucosa, notan-

do que según el tiempo de permanencia varía considera-
blemente el volumen efl uente2,6 (v. fi gura 4-2).

La ultrafi ltración resultante medible (UFRm), o ultrafi l-
tración neta medible es la diferencia entre el volumen 
drenado (efl uente) y el volumen infundido y se expresa 
en mL (v. fi gura 4-1C). La medición repetida del volu-
men peritoneal supone variaciones de menos del 5%. 

En la práctica, después de un recambio de 4 horas, la 
UFRm que puede obtenerse con glucosa al 1,5%, 2,5% y 
4,25% es de 100-400, 200-500 y 350-700 mL respecti-
vamente. Con icodextrina, después de 8-12 horas la UF 
es de 400-700 mL.

En otras situaciones, especialmente en investigación, 
puede ser necesaria la medición de los volúmenes intrape-
ritoneales en diferentes momentos del recambio. Los 
métodos empleados son varios. El método más aceptado 
es la inyección de una sola dosis de trazador seroalbúmina 
marcada con isotópos7 o dextrano 708 para determinar las 
concentraciones a lo largo del tiempo, recordando efec-

Glucosa 4,25% Glucosa 2,5% Glucosa 1,5% Poliglucosa
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Figura 4-2 Volumen intraperitoneal (mL) según el tiempo de permanencia (min) y según concentración de glucosa al 4,25% (�), 2,5% (�), 1,5% (�) o 
icodextrina (��) en recambios de 2 L. 
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tuar la corrección por la pérdida de soluto de la cavidad 
peritoneal y por las muestras extraídas7. 

Volumen residual
El volumen residual o restante, después de un drenaje 
completo, oscila entre 150 y 300 mL. Puede calcularse 
por métodos de dilución con un marcador exógeno (dex-
trano, inulina, hemoglobina) o endógeno (albúmina)9, 
siendo el método más fi able el marcador exógeno. Sin 
embargo, todos ellos tienen en común el inconveniente de 
la variabilidad intraindividual entre recambios que es 
muy difícil de evitar.

EL TRANSPORTE DE SOLUTOS

MECANISMOS DE TRANSPORTE DE SOLUTOS

DIFUSIÓN
La difusión en una solución es el mecanismo por el que 
las moléculas libres de una sustancia desarrollan movi-
mientos cinéticos aleatorios que tienden a dispersar la 
sustancia por todo el espacio disponible para ella hasta 
alcanzar una distribución uniforme. Cada molécula o 
soluto tiene su constante de difusión (D) en agua sola, 
que para las moléculas esféricas guarda relación con el 
radio de la molécula (r), con la constante de gases (R), la 
temperatura (T) en grados Kelvin, el número de Avoga-
dro (N) y la viscosidad del agua (� = 0,007 din/seg/
cm-2)10. Puesto que considerando constante la t.ª corpo-
ral de 37 °C, estos últimos datos van a ser también cons-
tantes, se pueden resumir en la constante de proporcio-
nalidad k = 0,000033 relacionada con el radio 
molecular.

                R T               k             3,3 � 10-5

D = — = — = —          {1}
              6π N � r          r                     r

Así, la glucosa con un r = 3,67 Å tiene D = 9·10-6 cm2/seg, 
y la albúmina con un r = 35,5 Å tiene D = 9·3-7 cm2/seg10.

Cuando entre dos compartimentos de una solución se 
interpone una membrana con poros sufi cientemente 
grandes para permitir el paso de las moléculas (transpor-
te no restrictivo) lo que sucede es una disminución de la 
superfi cie apta para la difusión, con lo que disminuye 
la tasa de difusión. Según la primera ley de Fick, la tasa 
de transferencia de solutos (J

s
) es proporcional al gradien-

te de concentración (�C), a la constante de difusión del 
soluto (D), al área de la membrana disponible para la 

difusión (A) e inversamente proporcional a la distancia 
de difusión efectiva (�x), es decir, el grosor de la mem-
brana10 (v. fi gura 4-3).

         D                          D   
J

s
 = — A �C = — A (C

b
 – C

d
) = 

       �x                         �x 

P S (C
b
 – C

d
)   {2}

   

Aplicando las fórmulas a la DP, cambiamos: la diferen-
cia de concentración viene determinada por la diferencia 
entre sangre y dializado (C

b
 – C

d
), la razón entre constan-

te de difusión y la distancia de difusión efectiva indica la 
permeabilidad intrínseca de la membrana (P) para el 
soluto, y el área de superfi cie de difusión (S) (viene repre-
sentada por S o A en otros autores), con lo que estamos 
describiendo el producto Permeabilidad x Superfi cie (PS) 
de la membrana peritoneal, que constituye el llamado 
Coefi ciente de transferencia de masa por area (CTMA) y que 
se ha descrito también como PA, Kbd, K

o
A, KA y 

otras10.

CONVECCIÓN
El agua que pasa por ultrafi ltración desde los capilares al 
peritoneo arrastra consigo una cantidad de soluto según 
la concentración que este posee en la vertiente plasmática. 
Es el transporte convectivo o convección. Como condición es 
preciso que los poros de la membrana permitan el paso de 
los solutos en cuestión. En el peritoneo los ultraporos 
transcelulares (acuaporinas) no permiten la convección, 
puesto que ultrafi ltran agua sin solutos11,12,13. En cambio 
los otros poros (pequeños y grandes) de la pared capilar 
permiten la convección sin apenas limitación de los solu-
tos de bajo pm pero restringen el paso de proteínas y 
moléculas grandes (pm �19.000 Da, aproximadamen-
te)11,12,14.

La convección contribuye en un 16% al aclaramiento 
de pequeñas moléculas15 y en una proporción mucho 
mayor al de las medianas moléculas14.

Coefi ciente de permeabilidad o de tamizado (S)
La tasa de transferencia de soluto convectivo (J

sv
) depen-

de del volumen de UF (J
v
), de la concentración media 

del soluto en la membrana (C’) y del coefi ciente de per-
meabilidad o de tamizado (S), propio de cada soluto, que 
indica la proporción de soluto que pasa la membrana 
acompañando la ultrafi ltración. Se calcula como la con-
centración posmembrana dividida por la premembrana 
en ausencia de difusión y con una UF constante. Su 
valor va de 1 a 0 y podríamos decir que es el porcentaje 
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de moléculas que al chocar con la membrana logran 
pasarla (v. fi gura 4-4). Con una S = 1 todas las moléculas 
pasan acompañando la UF y una S = 0 indica que nin-
guna molécula consigue pasar la membrana acompa-
ñando al agua ultrafi ltrada. 
 

J
sv
 = J

v
 C’ S = J

v
 C’ (1 – �)          {3}

Como veremos en el próximo apartado, se acepta que 
en las membranas homoporas S = 1 – �, siendo � el 
coefi ciente osmótico o de rechazo; es decir, S y � son 
complementarios. Sin embargo, eso no se cumple en el 
peritoneo10.

La concentración media intramembrana del soluto (C’) 
varía de manera no lineal con la tasa de UF. Para solutos 
muy difusibles y en presencia de una UF no alta es válida 
la media aritmética: C’ = (C

b
 – C

d
)/2 y es aplicable hasta 

solutos del tamaño de la inulina con un r = 14 Å y para 
soluciones de glucosa al 1,36 y 2,27%.

Coefi ciente osmótico (�) o de rechazo
El coefi ciente de rechazo (R) indica la proporción de molé-
culas de un soluto que son rechazadas a su intento de paso 
a través de una membrana acompañando a la ultrafi ltra-
ción. Está relacionado con el coefi ciente de tamizado (S) 
por ser complementarios, y su valor es muy parecido al 
coefi ciente osmótico (�). Aunque en la práctica muchas veces 
no se produce esa identidad, aquí vamos a asumirla y usa-

remos el término coefi ciente de rechazo como equivalen-
te al de coefi ciente osmótico.

 S = 1 – R � 1 – �            {4} 

El coefi ciente osmótico o de rechazo de un soluto indi-
ca la capacidad de ejercer fuerza osmótica frente a una 
membrana determinada. Cuando � = 1 indica acción 
osmótica completa del soluto mientras que su valor entre 
0 y 1 indica una acción osmótica parcial, como sucede en 
la mayoría de situaciones, al ser el peritoneo una membra-
na biológica no homogénea. Es como si tuviera «goteras».

El coefi ciente de rechazo � de cada soluto no es fácil de 
calcular. Para la diálisis peritoneal se requiere utilizar 
modelos matemáticos que incluyen como incógnitas el 
producto PS y �, que se resuelven por método numérico a 
base de iteraciones. Los resultados de � con los modelos 
clásicos de membrana homopora (urea 0,27, creatinina 
0,30, glucosa 0,46 y proteínas 0,99)16 y con el modelo de 
tres poros (urea 0,029, creatinina 0,036, glucosa 0,043 y 
proteínas 0,96)10,17 para los pequeños solutos, son diferen-
tes en un orden de 10, diferencia que analizaremos más 
adelante.

MODELOS DE TRANSFERENCIA DE SOLUTOS

Para calcular el transporte de solutos y predecir el com-
portamiento del peritoneo se han desarrollado varios 

Cb

Ley de Fick :
[s]

Urea

D
Cd

D
JS = – A ( Cb – Cd )

dx

dx

P   S

(CTMA, Kbd, KA, KoA)

C'

A

Figura 4-3  Ley de Fick. La transferencia 
de soluto (J

s
) a través de una membrana es 

proporcional al coefi ciente de difusión libre 
del soluto (D), al área disponible de la mem-
brana (A) y a la diferencia de concentración 
entre ambas vertientes de la membrana (Cb-
Cd), siendo inversamente proporcional al gro-
sor de la membrana (dx). La concentración 
intramembrana (C’) depende de la intensidad 
de la ultrafi ltración.
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modelos matemáticos que se basan en unos conceptos 
teóricos que se supone integran el proceso.

MODELOS CLÁSICOS
El aclaramiento plasmático expresa la efi cacia de la retirada 
de soluto, independientemente de la concentración plas-
mática y es útil para las moléculas medianas y grandes, 
pero no para los pequeños solutos porque estos siguen una 
curva exponencial.

Henderson y Nolph utilizaron un modelo bicomparti-
mental: líquido corporal y dializado, para defi nir el trans-
porte difusivo como tasa de transferencia de masa (m»), siendo 
la cantidad de soluto que se retira en un tiempo determina-
do. Sin embargo, no nos informa acerca de la permeabilidad 
peritoneal, puesto que la cantidad de sustancia eliminada 
depende mucho de la concentración en plasma.

Babb y cols. propusieron un modelo de transferencia de 
masa peritoneal como la suma de difusión y convección y ha 
sido la base para el desarrollo posterior de la mayoría de 
modelos de transporte de solutos18.

Pyle, Popovich y Moncrief16,19, así como Randerson y 
Farrell20 con pequeñas modifi caciones, asumieron el mode-
lo de membrana homopora y homogénea y añadieron a los 
modelos de Henderson y de Bomar en el compartimento 
sanguíneo la generación de soluto, la función renal residual, 
la unión a proteínas y la distribución no en equilibrio. 

    d V
b
 C

b
   

— = K
bd

 (C
d
 – C

b
) – S Qu C

 
‘ +  G  – K

r
 C

b
 {5}

        dt 

  Acumulación  Difusión  Convección Generación 
Función renal

donde (d(V
b
C

b
)/dt): variación de concentración en fun-

ción del tiempo, K
bd

: Coefi ciente de transferencia de masa 
por área, C

b
: concentración en sangre, C

d
: concentración 

en dializado, S: coefi ciente de permeabilidad o tamizado 
(S = 1 – �), Qu: ultrafi ltración en mL/min, C’: concentra-
ción intramembrana, G: generación de urea (mmol/min), 
K

r
: aclaramiento renal; y en la vertiente peritoneal: 

           d V
b
 C

b
     

— = K
bd

 (C
b
 – C

d
)  +  S Qu C’      {6}

                dt 

  Acumulación  Difusión   Convección

estableciendo así un sistema de dos ecuaciones relacionadas, 
con dos incógnitas que pueden resolverse numéricamente.

Con este sistema se demostró un hecho importante: a 
diferencia del aclaramiento dialítico, el Kbd era indepen-
diente de la pauta de diálisis, por lo que podía defi nir la 
membrana, si bien incluía el área de la misma (A) que era 
muy difícil de conocer. Se trataba pues del producto PS o 
KA o CTMA16,19. 

Pyle y cols. determinaron el coefi ciente de rechazo de 
los diferentes solutos y hallaron una función de correlación 
empírica con el peso molecular de la sustancia16. Esta 
correlación fue confi rmada por estudios posteriores. Sin 
embargo, para la obtención de la fórmula se descartaron 
los valores «no fi siológicos» que se hallaban fuera del ran-
go 0-1, que fueron muchos. A pesar de ello, este ha sido el 
modelo considerado fundamental y de referencia obligada 
y se ajusta bastante bien a los datos experimentales21. 

En estos modelos la solución de las ecuaciones diferen-
ciales es bastante compleja, si bien Randerson y Farrell 

S = (1 – �)

A

Jvs = Jv C' S

S

S = 3/5 = 0,6

Jv

(UF)

(Qu)

Sa Sb

� = 2/5 = 0,4

C'

1

2

Figura 4-4  Transporte convectivo de 
soluto. Depende de la tasa de ultrafi ltración 
(J

v
), del coefi ciente de tamizado (S) y de la 

concentración del soluto intramembrana (C’). 
S es la proporción de moléculas que a su pri-
mer intento atraviesan la membrana; se 
obtiene de Sb/Sa (en el ejemplo: S = 3/5 = 
0,6). En membranas homoporas en lugar de 
S, puede usarse (1-�). � es el coefi ciente 
osmótico o de rechazo de Staverman. Expre-
sa la proporción de moléculas que son recha-
zadas a su primer intento de atravesar la 
membrana (en el ejemplo, � = 2/5 = 0,4). C’ 
es la concentración media intramembrana, 
que depende de la proporción entre convec-
ción y difusión: con poca UF, C’ = Sa + Sb/2, 
trazado 1; con fuerte UF C’ se aproxima a Sa, 
trazado 2.
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aplicaron una solución de cuarto orden de Runge-Kutta y 
optimizaron el K

bd
 con el ajuste por los mínimos cuadra-

dos de Fibonacci a los datos obtenidos seriadamente20, 
que resulta más asequible. 

MODELOS SIMPLIFICADOS
Garred, Canaud y Farrell simplifi caron el modelo com-
plejo basándose en que las curvas de saturación de solutos 
de bajo pm en relación al tiempo son de tipo exponencial 
como y = a ebx, función que es equivalente a Ln y = Ln a 
+ bx, que es una recta y puede resolverse como una recta 
de regresión22.

Asumieron varias simplifi caciones: a) prescindir de la 
relación entre difusión y ultrafi ltración considerándola 
constante; b) fi jar S = 1, que es perfectamente válido para 
los pequeños solutos, pero no para solutos de mediano o 
alto pm, y c) considerar que la relación entre Kbd y volu-
men peritoneal es constante y así utilizaron el volumen 
peritoneal medio para deducir la ultrafi ltración. La for-
mulación es:

 ln [V
de 

(C’
b
– C

de
) ]  =  ln [ V

di 
(C’

b
 – C

di
) ]  –  

K’
bd

 / V’
d
  t {7}

    y   =   a   +   b   x

siendo V
di
, volumen inicial, V

de
, volumen efl uente, V’

d
, 

volumen medio peritoneal, C»
b
, concentración media de 

soluto en sangre, C
di
, concentración de soluto en dializa-

do inicial, C
de

, concentración de soluto en dializado 
efl uente, K’

bd
, coefi ciente medio de transferencia de masa 

por area, t, minutos. Los autores comprobaron un exce-
lente ajuste de los datos de 12 pacientes a la recta de regre-
sión, reforzando así la validez del método22.

Los inconvenientes son: 1) el K’
bd

 puede estar contami-
nado por la convección de soluto que no queda diferencia-
da; 2) el volumen peritoneal medio puede no refl ejar 
correctamente la ultrafi ltración, y 3) en presencia de una 
fuerte ultrafi ltración los supuestos de partida no se cum-
plen adecuadamente. Sin embargo, es el método simpli-
fi cado básico sobre el que se fundamentan todos los demás 
y permite reducir las muestras a dos, lo que lo hace apli-
cable en clínica.

OTROS MÉTODOS SIMPLIFICADOS
Usando logaritmos, muchos otros autores han propuesto 
otros métodos simplifi cados en los que han aportado 
mejoras en algunos aspectos. 

Farrell calculó la generación de soluto (G) a partir de 
la recogida de los recambios de 24 horas, teniendo en 
cuenta la función renal residual23.

Lindholm y cols. calcularon el K
bd

 en la fase isovolu-
métrica de un recambio, evitando así la infl uencia de la 
ultrafi ltración7.

Leypoldt y cols. desarrollaron ecuaciones para incluir 
el efecto de los linfáticos sobre el valor del CTMA y 
determinaron que el error por no tener en cuenta el dre-
naje linfático era pequeño24.

Krediet y otros hicieron estudios de reproducibilidad 
con el método simplifi cado hallando coefi cientes de varia-
ción del 15%-20% para pequeños solutos y del 17%-29% 
para moléculas medianas25.

Waniewski, trabajando en coordinación con el grupo 
de Estocolmo, hizo dos aportaciones importantes. La pri-
mera se refi ere a la necesidad de corregir la habitual con-
centración plasmática de los solutos que nos da el labora-
torio, C

bp
, por la más correcta concentración acuosa del 

plasma, C
pw

, evitando la infl uencia de lípidos y proteínas:

        1
  C

pw
 =  C

bp
   {8}

     1 – V
lip

 – 0,000718 Pr

donde V
lip

, 0,016, Pr, concentración media de proteínas 
totales en g/L durante la prueba. En la práctica el deno-
minador puede sustituirse por 0,93. Para los electrólitos, 
hay que corregir multiplicando por � = 0,96 para com-
pensar el efecto Donnan26.

Además tuvo en cuenta la clásica corrección de la crea-
tinina por la infl uencia de la glucosa sobre el método del 
ácido pícrico, en la que cada laboratorio ha de determinar 
su coefi ciente de corrección, puesto que se ha demostrado 
que la interferencia, además de la glucosa, es debida a 
otros componentes como puede ser el lactato.

La segunda aportación se refi ere a la determinación del 
CTMA, usando el método logarítmico. Incorporó un fac-
tor F en sustitución de la función de la ultrafi ltración en el 
modelo clásico, considerando que era constante y dándole 
diferentes valores entre 0 y 1 (F = 0,0, 0,33, 0,5, 1,0). Teó-
ricamente, la F = 0,67 sería aplicable para ultrafi ltración 
elevada. Pero el mejor ajuste entre el D/P teórico y el D/P 
experimental para la urea y la creatinina fue F = 0,5; para 
la glucosa y el potasio hubo pequeñas desviaciones siste-
máticas con todas las F aplicadas. El transporte de proteí-
nas se describe satisfactoriamente con F = 1,027.

Entre los métodos simplifi cados, este resulta muy ajus-
tado a los métodos complejos y es el que ha asumido el 
grupo de Ámsterdam28 y que actualmente consideramos 
de elección entre los simplifi cados, incluida la concentra-
ción en volumen de agua plasmática. La fórmula es muy 
parecida a la de Garred22 y tiene solución algebraica. Para 
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facilitar la determinación del CTMA puede presentarse 
como sigue:

V’   V01-F (Cb – Cd0)
CTMA (mL/min)= ln    {9}

t   Vt1-F (Cb – Cdt)

donde V’, volumen peritoneal medio, V0, volumen inicial 
en minuto 0, Cd0, concentración en dializado en minuto 
0, t, al fi nal del recambio, generalmente 240 min28.

Estas ecuaciones son sufi cientes para valorar el trans-
porte peritoneal de solutos de bajo pm y sólo presentan un 
1% de diferencia con las fórmulas teóricamente más 
correctas. Muchos modelos de membrana son tan sofi sti-
cados que no pueden aprovechar su alta calidad por la 
rudeza de los datos que se les pueden ofrecer10.

Sin embargo, para las moléculas de mayor tamaño, 
deberían aplicarse modifi caciones en el modelo24, aunque 
de modo práctico pueden utilizarse los aclaramientos, 
puesto que son casi lineales durante un recambio.

TEORÍA DE TRES POROS
Frente a los modelos de membrana homopora para el 
peritoneo, Rippe, Stelin y Haraldsson aplicaron la teoría 
de poros de la microcirculación de capilares de epitelios 
continuos, descrita en los años 60, a la diálisis peritoneal 
utilizando un modelo matemático que simula y predice 
los resultados de los pacientes12,29,30.

Propusieron una membrana heteropora a partir de 
varias observaciones: a) el transporte de solutos hidrofíli-
cos a través del peritoneo en relación al tamaño molecular 
presenta un patrón restrictivo bimodal: transporte no res-
tringido desde la urea hasta la inulina, restricción progre-
siva desde la inulina hasta la IgA y patrón no restringido 
desde la IgA hasta �2-macroglobulina (v. fi gura 4-5). 
Esto sugería dos tamaños de poro diferentes; b) los coefi -
cientes de rechazo (�) de diversas sustancias a través del 
peritoneo daban 0,3-0,4 para solutos pequeños desde la 
urea hasta la inulina en los modelos homoporos, mientras 
que en experimentación animal se obtenían cifras de 
0,03-0,04; c) El llamativo descenso de la concentración 
de Na en la fase inicial de un recambio peritoneal hipe-
rosmótico; esto permitía suponer en esa fase un impor-
tante fl ujo de agua sin solutos, lo que explicaría asimismo 
las diferencias en los coefi cientes de rechazo (�). 

Para el transporte de pequeños solutos dedujeron que 
había poros pequeños de 40-55 Å, que eran muy abun-
dantes y permitían el paso sin restricción hasta la inulina 
y con difi cultad hasta la albúmina. Para las macromolé-
culas habría algunos poros grandes de 150 a 300 Å, que 

permitirían el paso de esas moléculas por convección y 
además, por supuesto, de todos los otros solutos de menor 
pm. Para explicar la dilución del Na+ y los resultados con-
tradictorios de �, había que suponer la existencia de ultra-
poros transcelulares (2-6 Å) que permitirían el paso de 
agua sola sin solutos, arrastrada por osmóticos de acción 
cristaloide como la glucosa. Por tanto la teoría de tres poros 
(T3P) incluye dos poros para solutos y tres poros para 
agua, siendo de capital importancia diferenciar el fl ujo 
fraccional de agua que pasa por cada uno de los diferentes 
poros, como veremos a continuación y en el apartado de 
transporte de agua11,12,29. Ver esquema de la fi gura 4-6.

Modelo de dos poros para solutos
Si conocemos los aclaramientos de al menos dos solutos 
mayores de 50 Å de radio, sabiendo que pasan la mem-
brana sólo por convección, podemos determinar el fl ujo 
fraccional de agua por los poros grandes así como la �

L
, 

 
Cl

L
 = Jv

L
 (1 – �

L
)             {10}

y conociendo el radio del soluto podemos saber el radio 
del poro grande.

Conocido el fl ujo fraccional por los poros grandes (Jv
L
) 

puede calcularse el aclaramiento de pequeños solutos por 
los poros grandes y restarlo de su aclaramiento total 
(medido) para obtener el aclaramiento de solutos peque-
ños por los poros pequeños y de ahí deducir el fl ujo frac-
cional de agua por los poros pequeños. La proporción de 
poros grandes respecto de pequeños sería de 1/15.000 o 
1/30.000 poros10,11,29.

El modelo que utilizan para describir el transporte 
peritoneal es muy parecido a la formulación clásica {3}, 
{5} y {6}, pero en el producto permeabilidad � superfi cie 
(PS) introducen un nuevo concepto que interviene en la 
defi nición de la capacidad de difusión de los poros 
pequeños:

    A
0
   A

 PS = D         {11}
    �x   A

0

en la que D: constante de difusión del soluto, A
0
/�x: área 

de poro no restringida dividida por la longitud de difu-
sión (en cm), denominado parámetro de área, y A/A

0
: fac-

tor de restricción de área de un soluto respecto a un poro 
cilíndrico. 

El factor de restricción indica que el transporte por 
difusión puede estar limitado por interacciones del solu-
to con los poros, con otras estructuras existentes en la 
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membrana, con cargas eléctricas o fuerzas de rozamien-
to. Así, el área efectiva (A) es menor que el área teórica 
(A

0
), siendo parámetros difíciles de calcular aislada-

mente. El factor de restricción se obtiene de una función 
del radio del soluto dividido por el radio del poro (� = a

e
/r

s)
 

que tiene solución numérica31. Entonces, con el progra-
ma Personal Dialysis Capacities (PDC) puede calcularse 

el parámetro de área (A
0
/�x) que es el equivalente del 

CTMA o del cociente D/P de la prueba de equilibrio 
peritoneal (PEP)10,30,31.

Esta teoría es muy sugerente de aproximarse a la 
estructura microscópica capilar y de los elementos que 
intervienen diferenciadamente en el transporte perito-
neal, y en los últimos años se ha visto confi rmada por 
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Figura 4-5  Relación entre el CTMA (PS
A
) y el pm (Da) de diferentes solutos. Los solutos de bajo pm hasta la inulina, aparecen transportados sin restricción 

siguiendo una línea paralela a la difusión libre en agua. Los solutos mayores hasta las inmunoglobulinas, sufren una marcada restricción. Desde las inmuno-
globulinas hasta las macromoléculas, nuevamente hay transporte no restringido. En el gráfi co, hay tres funciones de potencia (tres líneas rectas punteadas) 
describiendo el transporte de pequeños solutos, pero ninguna es adecuada para describir el grado de restricción de la difusión de la medianas moléculas. Las 
tres curvas continuas describen la «difusión restringida» con poros de 50 Å, 60 Å, y 72 Å, respectivamente. La línea más ajustada hasta el nivel de la albú-
mina para los datos de Pyle y de Rippe es la de 72 Å, asumiendo un A

0
/�x de 45.000 cm. 

Notas: (1) La escala es doble logarítmica, donde las relaciones de potencia se convierten en una recta. (2) Los datos proceden de diversos trabajos de la 
literatura médica. (Reproducido con autorización de Rippe y Krediet10).
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dos hechos: 1) la demostración de acuaporinas transce-
lulares en el peritoneo, tanto en los capilares como en el 
mesotelio13, y 2) esta teoría es la única capaz de predecir 
correctamente el fl ujo de líquido en presencia de solu-
ciones con un agente coloidosmótico (poliglucosa) en 
lugar de la acción cristaloide de la glucosa6 o de otros 
osmóticos de bajo pm (glicerol)17. Sin embargo no tiene 
en cuenta el intersticio y en el caso del transporte de 
glucosa los autores tuvieron que forzar una corrección 
para conseguir que el modelo se ajustara a los datos 
experimentales10,12.

Equivalentes anatómicos de los poros
La teoría de tres poros se formuló como hipótesis funcio-
nal con poros teóricos. Sigue habiendo controversia acer-
ca de cuáles son los equivalentes morfológicos de los dife-
rentes poros.

Desde hace más de 10 años se acepta con pocas reser-
vas que los ultraporos corresponden a las acuaporinas 
AQP-1 demostrados en capilares peritoneales y en meso-
teliocitos, que permiten el paso de agua sin solutos13,32.

En cuanto a los poros pequeños pueden corresponder a 
las rendijas inter-endoteliales de los capilares, que pueden 

Prot

Prot

Prot

Prot

Prot

Prot

Prot

Poros
transcelulares

Poros
pequeños

Poros
grandes

Luz capilar
Intersticio

o peritoneo Fuerza Transporte 

P

P, π

O
Acuaporinas

• H2O

Poros Pequeños

• H2O

• Na+, iones

• Moléc. pequeñas

• Moléc. medianas

(β2 – m)

• H2O

• Na+, iones

• Moléc. pequeñas

• Moléc. medianas

(β2 – m)

Poros Grandes

• Macromoléculas
(proteínas)

Figura 4-6  Esquema del modelo de membrana de tres poros. La barrera de células corresponde al endotelio capilar. Poros transcelulares (:::::) o acuaporinas. 
Espacios entre células: poros pequeños y poros grandes. Fuerzas que actúan: P, presión hidrostática sobre poros pequeños y grandes; 	, presión coloidosmótica 
de proteínas sobre poros pequeños; ��, presión osmótica cristaloide sobre acuaporinas. (Adaptado de Flessner MF [37].)
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tener entre 4 y 8 nm, lo que correspondería a poros cilín-
dricos de 4,5-5,0 nm (45-50 Å) y podrían permitir el paso 
de solutos pequeños y medianos hasta 19.000 Da (radio de 
30 Å) provocando restricción progresiva al paso de molé-
culas superiores a la inulina10,33.

Los solutos de mayor tamaño, las macromoléculas, 
pueden pasar por espacios o poros mayores (de 200 a 
300 Å) situados en las vénulas postcapilares o en grietas 
paracelulares abiertas gracias a la retracción de la actina 
endotelial, en número variable, aumentando en la infl a-
mación33.

En cambio, el estudio de la microvasculatura encuen-
tra numerosas vesículas del plasmalema o cavéolas, con 
actividad pinocitósica que pueden transportar gran canti-
dad de solutos. Esto está demostrado con albúmina, ferri-

tina, insulina y otras moléculas grandes34. También exis-
ten, aunque en pequeña cantidad, fenestrae de 60 a 90 nm 
que se supuso representaban los poros grandes, suposición 
descartada por no corresponder al tamaño de moléculas 
transportadas3,35.

Sin embargo, en ratones faltos de caveolina-1 se ha 
hallado aumento, que no reducción, del transporte de 
macromoléculas, lo que iría a favor del transporte parace-
lular33. El tema no está cerrado.

MODELO DISTRIBUIDO
Dedrick y Flessner estudiaron la transferencia de solutos 
del peritoneo a la sangre y desarrollaron un modelo que 
tiene en cuenta la diferente distancia al peritoneo de los 
capilares inmersos en el intersticio (v. fi gura 4-7). Distin-

Cavidad peritoneal 

Intersticio

M

C

Linfático

C

C

C

Figura 4-7  Modelo distribuido del transporte peritoneal. Los capilares están distribuidos a diferente distancia del peritoneo. Los solutos procedentes de 
los capilares han de pasar por la parte acuosa del intersticio inmersa entre células y mucopolisacáridos. 
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guieron las resistencias de la pared capilar de las del 
intersticio y puesto que el peritoneo es relativamente 
avascular y que los vasos más cercanos a la serosa se ven a 
40-50 μm, concluyeron que el intersticio ejercía una 
importante proporción de la resistencia total al transpor-
te de solutos4,36,37.

Con este modelo el CTMA o producto permeabilidad 
� superfi cie (PA) puede relacionarse con parámetros 
fi siológicos de los tejidos de acuerdo con la siguiente 
expresión:

 PA = 

i
 P

i
 A

i
 = 


i
 P

i
 � D

i
 pa

i
        {12}

donde i, indica los diferentes tejidos específi cos que 
rodean la cavidad peritoneal; A, área; D, difusividad 
efectiva del tejido; pa, producto permeabilidad capilar por 
área por unidad de volumen del tejido4,36.

El modelo puede ser bastante próximo a la realidad 
micro-anatómica. Sin embargo, la complejidad de las 
soluciones numéricas impide su aplicación rutinaria. Lo 
interesante es que ha dado pie a los modelos mixtos que 
van perfeccionando los conceptos y cálculos de los pará-
metros peritoneales, con modelos cada vez más ajusta-
dos38,39.

MODELO MIXTO
Después de lo expuesto, el modelo completo podría ser el 
mixto con dos sistemas en serie: el capilar con la teoría de 
tres poros y el intersticial con el sistema distribuido10.

Rippe y Krediet aplicaron el programa de simulación 
del modelo de la T3P a otro de tres poros con intersticio 
(T3P+Int) en serie para compararlos. Para ajustar la 
simulación a los datos de los pacientes en la T3P con 
poros pequeños de 51 Å, tuvieron que fi jar el parámetro 
de área A

0
/�x en 27.000 cm y en la T3P+Int, con poros 

pequeños de 43 o 47 Å, en 270.000 cm, indicando la 
importancia de la resistencia del intersticio para los 
solutos medianos o grandes. En los tres modelos obte-
nían difusión no restringida para solutos pequeños has-
ta la inulina pero con clara disminución de aclaramien-
tos hasta la albúmina. Además, aplicando los datos del 
modelo T3P+ Int para calcular la ultrafi ltración con fór-
mulas independientes, obtuvieron valores muy próximos 
a los de la membrana peritoneal humana10, respaldando 
la validez del modelo.

COEFICIENTE DE RESTRICCIÓN
Krediet y su equipo estudiaron con profundidad el com-
portamiento del transporte de solutos especialmente de 
las proteínas a través del peritoneo y demostraron experi-

mentalmente el fenómeno de restricción en el transporte 
de macromoléculas14,40,41,42. Comprobaron que el aclara-
miento de macromoléculas  —albúmina, transferrina, 
IgG, C

3
 y �

2
-macroglobulina (�

2
-M)— tenía relación de 

potencia (pmb) inversa con el peso molecular (pm) pero 
desproporcionadamente más baja que la difusión libre en 
agua, indicando restricción de paso10,14,32,40,41,42.

El mismo fenómeno se demostró aún mejor con el 
radio molecular (rm) administrando dextranos neutros de 
tamaño similar a las proteínas (30 a 90 Å) administrados 
por vía e.v., comprobando restricción en su paso a través 
del peritoneo43. En cambio, cuando los dextranos (rm = 
30-91 Å) se administraron por vía peritoneal la reabsor-
ción se produjo sin restricción, probablemente por vía 
linfática8.

Otra manera de describir la selectividad de paso por 
tamaño de molécula es estudiar la difusión, que en defi -
nitiva es el mecanismo más importante en el peritoneo. 

Krediet y cols. relacionaron los aclaramientos (CTMA 
para solutos de bajo pm hasta la �

2
-microglobulina [�

2
-m] 

y aclaramiento [Cl] para moléculas mayores) con la difu-
sión libre en agua (D

W
), de acuerdo con la expre-

sión32,40,41,42:

Cl (o CTMA) = a · D
W

 b          {13}

El valor de b es el coefi ciente de restricción (CR). La rela-
ción que se obtiene es una relación potencial (y = a xb), 
pero aplicando logaritmos a la fórmula queda:

Log Cl (o CTMA) = RC · LogD
W20

 + Log a      {14}

con la que los resultados se ajustan a una recta32,40,41,42.
Se observó que los CTMA de los pequeños solutos 

hasta la �
2
-m obtenían un CR (b) de 1,2 – 1,24, es decir 

prácticamente sin restricción42,10. En cambio, en los 
aclaramientos desde la albúmina hasta la �

2
-M, que 

mantenían buena correlación entre ellos, el CR (b) fue de 
2,37 en pacientes estables32,40,42, indicando una impor-
tante restricción al paso de proteínas. El CR de proteí-
nas repetido 28 días mantenía un bajo coefi ciente de 
variación (4%-6%) intraindividual, lo que servía para 
caracterizar la permeabilidad intrínseca de cada sujeto a 
largo plazo40,41. Estos resultados se confi rmaron en 
108 pacientes, demostrando además que los RC de bajo 
pm y los RC de macromoléculas no tenían relación entre 
ellos, evidenciando que hay dos sistemas de poros para 
el transporte.

Así, las variaciones de CTMA de pequeños solutos 
indican variaciones del área de superfi cie peritoneal efec-
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tiva puesto que su transporte no es restrictivo. En cambio 
las variaciones del CR de proteínas indican cambios en la 
permeabilidad intrínseca de la membrana, es decir, cam-
bios estructurales de la pared o del intersticio. Debe 
notarse que el aclaramiento de proteínas (no el CR) se 
afecta por las dos condiciones: por el área de superfi cie 
efectiva y por las variaciones de la permeabilidad intrín-
seca32,40,42. 

TRANSPORTE DE AGUA

FISIOLOGÍA BÁSICA DEL TRANSPORTE 
DE AGUA

PRESIONES HIDROSTÁTICAS
Según las leyes de Starling, la presión hidrostática intraca-
pilar oscila entre 17 y 30 mm Hg, la del intersticio normal 
es de -6,3 mm Hg y la del abdomen normal también es 
negativa de –3 a –6 mm Hg44. En DP la presión hidrostá-
tica intraabdominal (pocos mm Hg en decúbito) aumenta 
linealmente con el volumen desde 0 a 5 L, y la pendiente 
de correlación aumenta de pie (15 mm Hg) y sentado 
(20 mm Hg), pudiendo llegar a 120 mm Hg durante la 
tos44. No hay diferencias entre glucosa al 1,5% o al 4,25%.

Imholz y cols. comprobaron que un aumento de 
10 mm Hg de la presión peritoneal mediante un cinturón 
hinchable producía una disminución de la UF, un aumento 
de la reabsorción linfática, una disminución del CTMA de 
urea, creatinina, urato y B

2
m en un 13% y una disminu-

ción del aclaramiento de proteínas con un aumento del 
coefi ciente de restricción (CR), concluyendo que además 
de afectar a los fl ujos de líquido repercutía disminuyendo 
la superfi cie de intercambio y bajando la permeabilidad 
intrínseca del peritoneo45.

Durand y cols. han descrito la forma de medir estan-
darizadamente las presiones intraabdominales (IPP), 
hallando que para un volumen de infusión de 2 L la pre-
sión IPP media era de 11,34 � 3,24 cm H

2
O y que el 

límite para calcular el volumen máximo de tolerancia 
había que fi jarlo en 18 cm H

2
O46.

ÓSMOSIS
La acción osmótica de una sustancia tiene lugar frente a 
una membrana semipermeable, esto es, que deja pasar el 
agua pero no al agente osmótico. En ese caso el agente 
osmótico tiene un coefi ciente osmótico o de rechazo de Sta-
verman de � = 1. Si una sustancia osmótica puede pasar 
parcialmente por la membrana, tendrá una fuerza osmó-
tica menor que vendrá defi nida por �  1. 

El peritoneo no es impermeable para ningún soluto, 
por lo que para calcular la acción osmótica hay que 
corregir el gradiente de presión (�π) por �. El resultado 
de la ósmosis es la ultrafi ltración (J

v
), que se expresa 

como:

J
v
= – Lp S (� �π); siendo �π

i
 = R T �Ci       {15}

en la que Lp es la conductividad hidráulica o permeabili-
dad propia de la membrana; S, superfi cie o área de mem-
brana (también representada por A); �π, de acuerdo con 
la ley de Van’t Hoff , tiene relación con la constante de 
gases (R), con la temperatura absoluta (T) expresada en 
grados Kelvin y con la diferencia de concentración (�Ci) 
de cada soluto (i) a través de la membrana.

FUERZA OSMÓTICA
La solución de glucosa al 1,5% (osmolaridad 347 mOsmol/kg 
H

2
O) provocaría 71 mOsm/k H

2
O o 1350 mm Hg y la 

glucosa al 4,25% (osmolaridad 486 mOsm/k H
2
O) pro-

vocaría 210 mOsm/k H
2
O o 3990 mm Hg lo que supone 

presiones osmóticas elevadísimas, si se aplicaran a una 
membrana semipermeable. 

En realidad en el peritoneo produce efectos muy redu-
cidos, debido a un coefi ciente de rechazo (�) efectivo 
aproximado de 0,0347 con lo que el peritoneo resulta muy 
permeable a la glucosa como si tuviera «fi ltraciones» o 
«goteras». Entonces � absorbe el error debido a las irre-
gularidades y expresa el coefi ciente de refl exión resultan-
te de todas ellas. A pesar de ello, es útil en la diálisis 
peritoneal. Con glucosa al 4,25% se han conseguido tasas 
de ultrafi ltración máximas entre 17 y 12 mL/m, y con 
glucosa al 1,5% valores de 12 a 7 mL/m al inicio del 
recambio16.

La glucosa ip se disipa rápidamente por difusión al 
plasma y por el efecto dilucional de la ultrafi ltración, 
siguiendo una curva asintótica hasta igualarse con la del 
plasma a las 4 horas o a las 8 horas, cuando se emplean 
preparaciones de 1,5% o 4,25% respectivamente. Las 
diferentes concentraciones de glucosa del dializado pro-
ducen diferente ultrafi ltración y por tanto diferente curva 
de volumen intraperitoneal (v. fi gura 4-2). Existe correla-
ción signifi cativa entre la osmolaridad del líquido perito-
neal y la ultrafi ltración, correlación que es de tipo lineal 
en las osmolaridades bajas. Sin embargo, a partir de ultra-
fi ltraciones de 15 mL/m se establece una meseta sin 
mayor aumento de UF al aumentar la osmolaridad48.

La contribución parcial de un soluto debe comple-
tarse con todos los solutos que intervienen en el siste-
ma, siendo las proteínas, la albúmina, la urea y la glu-
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cosa los que cuentan en la práctica en la vertiente 
sanguínea y la glucosa, icodextrina o aminoácidos en la 
peritoneal. Los otros iones no provocan apenas gra-
diente osmótico debido a su similar concentración en 
el plasma y en el dializado.

Otros agentes osmóticos: la poliglucosa
La poliglucosa usada como agente osmótico en solución 
peritoneal al 7,5% contiene polímeros de glucosa de diferen-
te longitud desde 4 a 300 unidades de glucosa con un pm 
medio de 16.800 Da y una osmolaridad de 285 mOsmol/kg 
H

2
O muy inferior a la de la glucosa al 1,5% pero es capaz 

de conseguir una UF similar a la glucosa 4,25% con efec-
to sostenido hasta las 8-12 horas.

Por su tamaño molecular su acción es atribuible a la 
acción coloidosmótica y no a la osmolaridad cristaloide 
propia de moléculas menores que actúen frente a los ultra-
poros transcelulares. Estos supuestos teóricos han sido 
demostrados por el grupo de Krediet y cols.6 al compro-
bar que la poliglucosa no produce en absoluto la dilución 
del Na+ en la primera hora de un recambio a diferencia de 
la glucosa al 4,25% la cual produce UF sin soluto por los 
acuaporinas. Así, en la formulación debe situarse contra-
rrestando la acción de la albúmina intracapilar.

Debido a la muy lenta reabsorción de la poliglucosa, su 
efecto es mucho más persistente y quizá menos lesivo para 
el peritoneo dada su baja osmolaridad.

FLUJO TRANSCAPILAR O ULTRAFILTRACIÓN
La tasa de la ultrafi ltración transcapilar (UF o Qu o Jv) (mL/
min) indica la intensidad del paso de líquido desde los 
capilares a la cavidad peritoneal en la unidad de tiempo. 
Depende fundamentalmente de la presión osmótica del 
líquido peritoneal. Este fl ujo es contrarrestado parcial-
mente por la reabsorción linfática (L). Así la variación de 
fl ujos peritoneales (J

v
) es una función de la conductancia 

hidráulica (LpS) de la membrana y de los gradientes de 
presión hidrostática, coloidosmótica y osmótica de los 
cristaloides, especialmente de la glucosa, existentes a tra-
vés de la membrana peritoneal, de acuerdo con la ecua-
ción10,11:

J
v 
= LpS (�P – �

pr
 �π

pr
 + �

g
 �π

g
 – 


i=1
n �

i
 �π

i
) – L   {16}

siendo �P, gradiente de presión hidrostática; �π
pr
, gra-

diente de presión coloidosmótica por las proteínas del 
plasma; �π

g
, gradiente de presión osmótica cristaloide por 

la glucosa; � coefi cientes de rechazo medio de cada agen-
te osmótico; el cuarto término del paréntesis indica la 
suma de los otros gradientes de ósmosis por los cristaloi-

des efectivos (urea, potasio, sodio, etc.) que generalmente 
van en dirección al plasma (obsérvese el signo de cada 
componente); L, fl ujo linfático hacia fuera del peritoneo. 

La ultrafi ltración transcapilar acumulada (UFa) repre-
senta el volumen de líquido que ha pasado por ultrafi ltra-
ción a la cavidad peritoneal después de un tiempo de 
actuar la UF, y se expresa en mL. De hecho es algo teó-
rico, pues nunca se puede medir directamente, ya que 
simultáneamente el líquido peritoneal sufre reabsorción 
por los linfáticos (v. fi gura 4-1C).

REABSORCIÓN LINFÁTICA
La reabsorción linfática o peritoneal juega un papel 
importante en el balance de líquidos y forma parte de la 
cinética peritoneal. Aquí asumimos la reabsorción linfá-
tica como equivalente a reabsorción peritoneal que inclu-
ye la reabsorción por los vasos linfáticos y la reabsorción 
intersticial que puede ser por linfáticos o no.

Los linfáticos peritoneales más importantes son los 
subdiafragmáticos. Disminuyen el volumen peritoneal y 
pueden disminuir el aclaramiento de solutos sin guardar 
relación con las leyes de la microcirculación capilar. Han 
de considerarse como una fuerza independiente en el sis-
tema peritoneal7,49. 

Las características del drenaje linfático, deducidas la 
mayoría de la experimentación animal, son: 1) drenaje en 
un solo sentido hacia fuera del abdomen; 2) reabsorción 
isoosmótica, no restrictiva; 3) drenaje constante; 
4) aumenta con el volumen y la presión hidrostática 
intraabdominales y en decúbito7,44,45,49,50.

De este modo el drenaje linfático, dependiendo de su 
volumen, puede contribuir a la pérdida de ultrafi ltración y a 
disminuir la eliminación de solutos49,50,51 y por tanto entor-
pecer la diálisis por peritoneo, por lo que sería adecuado 
cuantifi car su acción en los pacientes con problemas.

Medición del fl ujo linfático
Para medir el fl ujo linfático se ha recurrido a la adminis-
tración de solutos índice en la cavidad peritoneal, los 
cuales además de medir el volumen intraabdominal per-
miten medir el fl ujo linfático, por dos métodos: desapa-
rición del trazador del peritoneo, o por la aparición del 
trazador en plasma.

Incorporación del trazador al plasma. Como trazador se 
ha utilizado seroalbúmina marcada con isótopo radiacti-
vo (RISA) administrada por via peritoneal. Tanto en 
experimentación animal como en humanos la desapari-
ción de marcador del peritoneo es varias veces superior a 
la aparición en plasma, que sólo llega a contabilizar un 
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20%-30% del trazador desaparecido en peritoneo51,52. 
Este es probablemente el método más correcto si nos refe-
rimos al drenaje propiamente linfático.

Desaparición del trazador de la cavidad peritoneal. Se 
han utilizado albúmina, albúmina marcada (RISA), gela-
tinas de diferente pm, hemoglobina autóloga, poli-dex-
trano con radios de 30 a 70 Å. Después de medir el volu-
men drenado y calcular el volumen restante, se calcula la 
cantidad de trazador no recuperado, el cual permite esti-
mar el volumen de líquido sustraído del abdomen, lo que 
equivale al drenaje linfático acumulado (La). Como resul-
tado se ha calculado una reabsorción peritoneal de 
1,4-2,1 mL/min pero con márgenes entre 0,1 a 3 mL/min 
según casos individuales y según métodos. Este método 
parece más razonable cuando lo que interesa es calcular 
los volúmenes ip durante un recambio7,8,37,49.

Sin embargo, no es seguro que toda la desaparición de 
trazador se acompañe de absorción de fl uido y que no exis-
ta una difusión del trazador a los tejidos sin paso de 
agua.

Reabsorción del volumen peritoneal. Después de varias 
horas de un recambio de glucosa se equilibran los gra-
dientes osmolares y deja de haber ultrafi ltración capilar, 
por lo que la variación de volumen peritoneal corresponde 
sólo a la reabsorción linfática o peritoneal en general. 
Basados en esta observación algunos programas calculan 
la reabsorción linfática por la diferencia de ultrafi ltración 
entre dos recambios: uno de corta permanencia y otro de 
larga permanencia30,53. Sin embargo, varios factores infl u-
yen en los resultados como la postura, la concentración 
osmolar de los recambios previos, y otros que hacen que 
el método sea sólo aproximado.

ULTRAFILTRACIÓN RESULTANTE
La UFR medible (UFRm) se obtiene de medir el volu-
men peritoneal por drenado. Si calculamos la UFR a par-
tir de la UFA restando la reabsoción linfática (La), obte-
nemos la UFR calculada (UFRc) que debería coincidir 
con la UFRm. En esos cálculos no debería omitirse el 
volumen residual (VR) al inicio y al fi nal del recambio.

MODELOS DE TRANSFERENCIA DE LÍQUIDOS

Para el cálculo del transporte peritoneal de solutos y de 
agua hay que conocer la ultrafi ltración en los diferentes 
momentos de un recambio, puesto que varía minuto a 
minuto. Para ello se han empleado diversos métodos 
basados en el perfi l del volumen peritoneal, el cual se 

obtiene por métodos de medición repetida, dilución de 
un marcador o por la glucosa como fuerza osmótica 
determinante de la UF. Aquí destacamos las ideas bási-
cas de los modelos y métodos más relevantes.

MODELOS EMPÍRICOS CON FUNCIÓN 
EXPONENCIAL
En los modelos cinéticos clásicos se utilizaron funciones 
exponenciales con coefi cientes obtenidos empíricamente 
para determinar las pendientes del volumen ip en las dife-
rentes fases de un recambio, después de aplicar un marca-
dor ip para conocer el volumen16,19,20. Funcionan relativa-
mente bien pero no tienen en cuenta los linfáticos y se han 
mostrado insatisfactorias en varios trabajos 54,55.

Krediet y cols. utilizaron hemoglobina marcada como 
trazador del volumen ip y, al obtener curvas de volumen 
de tipo hiperbólico, aplicaron la curva de Michaelis-
Menten. Sin embargo, la hemoglobina ip puede dar dolor 
y el modelo sigue siendo fenomenológico54.

MODELOS DE VOLUMEN PERITONEAL 
SEGÚN FUERZA OSMÓTICA
Rubin y otros hallaron correlación entre la variación del 
volumen ip y la diferencia de osmolaridad entre el diali-
zado y el plasma. Esta correlación era lineal y podía ser 
descrita por una ecuación del tipo y = ax + b, que no deta-
llamos56. 

Vonesh y cols. desarrollaron una aplicación para el 
cálculo de la cinética peritoneal y para estimar los índices 
de adecuación de diálisis en el programa «Adequest». 
Asumieron que la UF tenía correlación lineal con el gra-
diente osmolar de la glucosa y elaboraron el conjunto de 
formulaciones de tal modo que tuvieran solución analíti-
ca53,57. Para el cálculo del drenaje linfático se requieren los 
volúmenes de dos recambios a la misma concentración 
pero con tiempos de permanencia diferentes, uno bastan-
te largo de 7-9 horas en que la reabsorción linfática sea 
evidente. Los resultados son razonables cuando se dispo-
ne de los datos de dos recambios según las recomendacio-
nes descritas; pero cuando se han usado otras alternativas 
que ofrece el programa, los resultados han sido dispares y 
poco creíbles. 

MÉTODO DE VOLUMEN PERITONEAL 
CON DOBLE MARCADOR
Pust y cols. en experimentación en conejos calcularon 
el volumen ip con dos métodos de dilución simultá-
neos: el clásico de dilución simple con una sola inyec-
ción de trazador (dextrano) al inicio del recambio y otro 
con reinyección de un segundo soluto marcador (azul de 
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Evans) para cada nueva medición del volumen, deter-
minando la concentración a los dos minutos de la rein-
yección, con lo que se minimiza el error por la pérdida 
de soluto de la cavidad peritoneal. Llegaron a la conclu-
sión de que por dilución simple se sobreestima el volu-
men ip58. 

VOLUMEN PERITONEAL SEGÚN TRAZADOR IP
Varios autores han utilizado albúmina marcada con 
I-radiactivo (RISA) con una sola inyección de trazador 
al inicio del recambio7,27,51. En un trabajo sobre 18 pacien-
tes se comprobó que el método de dilución simple sobre-
estimaba el verdadero volumen ip, y se interpretó que 
ello era debido a las pérdidas de trazador, no sólo por 
linfáticos sino también por los tejidos adyacentes al peri-
toneo7. Es decir, la cantidad de marcador que ya ha sali-
do de cavidad peritoneal en un tiempo dado del recam-
bio debe descontarse para seguir midiendo la variación 
dilucional en los siguientes tiempos del recambio. Plan-
tearon un modelo en que primero se calculaba la cons-
tante de eliminación (Ke) del trazador (RISA) a lo largo 
del recambio para después corregir todo el perfi l de 
volumen ip descontando esa pérdida. El paso siguiente 
fue advertir que el promedio del trazador peritoneal no 
correspondía a una media aritmética, sino a una curva 
exponencial o hiperbólica, por lo que había que utilizar 
la media geométrica59.

En una revisión de la literatura realizada por Waniews-
ki sobre los métodos de estimar el volumen peritoneal y 
la tasa de reabsorción usando macromoléculas como 
marcadores59, halló que el margen de error al aplicar los 
métodos simplifi cados era bajo (menor del 10%) y que 
probablemente no infl uía en las decisiones clínicas o 
terapéuticas. Aplicando la metodología más precisa 
expuesta aquí los autores obtenían un perfi l de volumen 
ip que a los 360’ coincidía con el volumen medido. En 
cambio, los otros métodos simplifi cados siempre daban 
una sobreestimación del volumen ip. Esa diferencia es 
poco importante cuando la UF es baja, pero aumenta con 
recambios hipertónicos, siendo del 6%, 14% y 27% 
para recambios con glucosa al 1,36%, 2,27% y 3,86% res-
pectivamente59. 

ULTRAFILTRACIÓN SEGÚN LA TEORÍA DE TRES 
POROS
Stelin y Rippe en la teoría de tres poros calcularon el 
transporte de agua a través del peritoneo de dos maneras: 
fl ujo total y fl ujos fraccionales.

El transporte de agua total lo modelaron con la fórmu-
la {16} ya descrita. Para resolverla la redujeron a una solu-

ción analítica del tipo y = ax + b, que una vez adaptada 
para obtener el volumen ip, queda:

Vt = Vi + a
1 
(1 – e–kt) – a

2 
t         {17}

donde Vt, volumen drenado al tiempo t; Vi, volumen 
infundido; a

1
, a

2
 y k son coefi cientes arbitrarios que deter-

minan los cambios de Vt en función del tiempo.
El coefi ciente a

1
 representa el máximo fl ujo de líquido 

que puede transportarse a la cavidad peritoneal por la 
ósmosis de la glucosa cuando a

2 
t es igual a 0. La conduc-

tancia osmótica a la glucosa se obtuvo al comparar dos 
recambios peritoneales iguales en todo, excepto en la con-
centración de glucosa.

El coefi ciente a
2
 engloba la presión hidrostática, la 

oncótica de proteínas y el drenaje linfático, cuando el 
segundo término de la ecuación (a

1 
[1 – e–kt]) es cero. No 

detallamos los cálculos de cada coefi ciente. El drenaje 
linfático fue el término más controvertido, con valores 
desde 0,25 a 1 mL/min11 no acordes con otros autores.

Hasta aquí el modelo permite el cálculo de la variación 
del volumen peritoneal total en el tiempo. 

Flujos fraccionales en el modelo de tres poros
En la T3P resulta fundamental conocer la ultrafi ltración 
por cada uno de los tres poros. El fl ujo total a través de la 
membrana es la suma de los fl ujos fraccionales por cada 
uno de los tipos de poro:

J
v
 = J

vs
 + J

vc
 + J

vL
 + L           {18}

siendo los subíndices s, poros pequeños; c, poros transcelu-
lares (ultraporos o acuaporinas), y L, poros grandes; L (no 
subíndice), el fl ujo linfático reabsorbido de la cavidad.

Para el cálculo del fl ujo de cada poro es necesario 
incluir datos fi siológicos básicos como los gradientes de 
presión hidrostática y osmótica del capilar, concentracio-
nes de glucosa, coefi cientes de rechazo osmótico de cada 
soluto en función de la relación entre el radio del soluto y 
del poro, y otros. Las ecuaciones son complejas, aunque 
los autores las realizaron en un ordenador personal o una 
calculadora de bolsillo (Casio FX-860 P)11,12. En esencia, 
este planteamiento se basa en obtener el aclaramiento de 
macromoléculas que pasan por convección y, conociendo 
su concentración en plasma, podemos calcular la ultrafi l-
tración por los poros grandes. A continuación, conocien-
do el aclaramiento de solutos pequeños, podemos deducir 
la proporción de soluto que ha pasado por convección a 
través de los poros grandes y luego restarla del aclara-
miento total de pequeños solutos para saber el aclara-
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miento por los poros pequeños. La diferencia entre la 
ultrafi ltración total y la suma de la ultrafi ltración por 
poros pequeños y grandes nos da la ultrafi ltración trans-
celular. Sin embargo, con este enfoque se mezcla el paso 
de solutos por difusión y por convección, lo que puede dar 
alguna desviación en los fl ujos fraccionales.

Basados en este método, los autores pudieron trazar 
las curvas simuladas del volumen ip en diferentes situa-
ciones controlando la variación de uno o varios facto-
res12. El método es aplicable igualmente a experimenta-
ción animal.

FACTORES REGULADORES

Tratamos aquí aquellos factores que infl uyen en el trans-
porte peritoneal como condicionantes del mismo a dife-
rentes niveles y que no forman parte de la permeabilidad 
intrínseca.

FLUJO SANGUÍNEO

El fl ujo sanguíneo de la circulación esplácnica humana se 
calculó en 1200 mL/minuto pero es variable en función de 
las necesidades fi siológicas (1000-2400 mL/m). La micro-
circulación peritoneal se regula por mecanismos extrínse-
cos (nervios noradrenérgicos, catecolaminas, vasopresina y 
angiotensina II) e intrínsecos (prostaglandinas y óxido 
nítrico entre otros)10. En condiciones normales sólo un 25% 
de los capilares del peritoneo están perfundidos y solamen-
te una parte (10%) del fl ujo sanguíneo mesentérico circula 
por capilares que pueden realizar intercambio peritoneal60. 
De hecho, el número de capilares perfundidos60 —y con 
mayor importancia el volumen sanguíneo peritoneal61— 
determinan el área de superfi cie peritoneal efectiva para el 
transporte de solutos. En estudios de difusión de CO

2
 

el fl ujo capilar peritoneal efectivo se calculó en alrededor de 
68-82 mL/m60 pero con variaciones entre 22,4 mL/m48 y 
150 mL/m. Algunos estudios hallan que el aclaramiento 
máximo de urea no sobrepasa los 40 mL/m aun sometien-
do el peritoneo a muy alto fl ujo de dializado, lo que podría 
indicar una limitación debida al fl ujo sanguíneo.

En determinadas circunstancias los factores regulado-
res de la microcirculación inducen amplios cambios en la 
permeabilidad vascular por vasoconstricción o vasodila-
tación o por el fenómeno de reclutamiento, por el que 
infi nidad de capilares habitualmente cerrados pueden 
abrirse y contribuir al intercambio peritoneal. La infusión 
de solución de diálisis clásica con lactato, a diferencia del 
bicarbonato, al inicio de un recambio aumenta signifi ca-

tivamente el fl ujo sanguíneo42. Durante las peritonitis se 
produce un aumento del fl ujo sanguíneo local en relación 
a la reacción infl amatoria.

En cambio, en situaciones de disminución de la circu-
lación sistémica como el shock hemorrágico en el perro, 
se preserva el fl ujo peritoneal, y sobre todo la capacidad 
de diálisis hasta presiones sistémicas muy bajas.

CAPAS DE LÍQUIDO REMANSADO

Las capas de líquido próximas a una membrana que sepa-
ra soluciones de diferente concentración, en teoría pueden 
afectar al transporte difusivo y convectivo. En el caso del 
peritoneo se consideraron en el pasado como verdaderas 
resistencias, una situada en el endotelio capilar y otra 
sobre el mesotelio1,62.

La investigación básica demuestra que el intersticio 
provoca una resistencia importante a la difusividad de 
sustancias a causa del entramado en fase gel/sol, con zonas 
de exclusión, tortuosidad e interacción con el soluto. Así 
es difícil evaluar la resistencia de las capas remansadas 
que representan una barrera mínima comparada con el 
intersticio y han perdido gran parte de su interés4,37. No 
obstante, en algunos estudios experimentales se consi-
guió aumentar signifi cativamente los aclaramientos de 
pequeños solutos aplicando una vibración para reducir el 
impacto de las «capas remansadas».

TRANSPORTE DE ELECTRÓLITOS

El transporte del sodio (Na+) a través del peritoneo resulta 
ser mucho más bajo que el que correspondería por su pm, 
incluso más bajo que el CTMA de urea, creatinina y urato, 
que son moléculas mayores63. Si atendemos al rm del sodio 
y del cloro en situación anhidra, resultan más bajos que los 
estimados en DP con la T3P12. Es probable que las interac-
ciones de estos iones con las moléculas de H

2
O formen a su 

alrededor una «cáscara de agua» que determine un trans-
porte semejante a moléculas de mayor pm63.

En cambio, el potasio obtuvo CTMA superiores63 a los 
esperables por su coefi ciente de permeabilidad, lo que 
coincide con otros autores27. La explicación más probable 
es que el potasio que es liberado por las células de la pared 
peritoneal lo sea por el pH bajo (5,5) al inicio del recam-
bio, o por la hiperosmolaridad de la solución40,63. 

CARGAS ELÉCTRICAS

Se han demostrado cargas negativas en la lámina basal 
y en el glucocálix de los endoteliocitos de los capilares 
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del peritoneo, aunque en menor proporción que en los 
glomérulos renales, y también en las fi bras de colágena 
intersticiales, probablemente en los glucosaminogluca-
nos35. Estas cargas negativas se redujeron durante una 
peritonitis séptica. 

Algunos autores han hallado que estas cargas disminu-
yen el transporte de macromoléculas cargadas negativa-
mente64 o las cargadas positivamente, pero otros no han 
conseguido demostrar esta infl uencia en el transporte de 
dextranos de sangre a cavidad peritoneal43, así como tam-
poco hallaron diferente aclaramiento de isoformas de 
IgG con diferente carga eléctrica10 ni siquiera estudiando 
múltiples proteínas con diferente carga; en cambio, halla-
ron buena correlación entre los aclaramientos y el peso 
molecular14.

Sin embargo, los estudios de microcirculación de nue-
vo insisten en el papel crítico del glucocálix endotelial y 
de sus componentes como los glucosaminoglucanos, pro-
teoglucanos y otros en el transporte de solutos y de agua 
en el peritoneo5,65,66. De este modo el tema sigue siendo 
motivo de controversia.

FLUJO DE DIALIZADO

El régimen habitual de DPCA en adultos con recambios 
de permanencias de 5-6 horas supone administrar 8-10 L de 
dializado en 24 horas, esto es, un fl ujo de dializado prome-
dio de 7 mL/min. claramente limitante para el aclaramien-
to de pequeños solutos. Mayor efi cacia se consigue con 
permanencias cortas, por ejemplo con cicladora, con volu-
men de infusión de 2 L con ciclos de una hora (permanen-
cia de 30-35 minutos) lo que supone un fl ujo peritoneal de 
35 mL/min. Puesto que la urea no se satura al 100% duran-
te el tiempo de permanencia, el aclaramiento de urea por 
recambio es de 18-20 mL/min. El tiempo de infusión y de 
drenaje disminuye mucho la efectividad de la diálisis. Así 
el fl ujo peritoneal aún es limitante del aclaramiento de 
pequeños solutos altamente difundibles.

Con sistemas de fl ujo continuo con dos catéteres o 
catéteres de doble luz, el aclaramiento de urea llega a los 
40 mL/min si se hacen pasar 10 L/h de dializado, esto es 
166 mL/min, lo que mejora el aclaramiento de la urea 
pero progresivamente menos el de los otros solutos de 
mayor pm. Este sistema puede ser prometedor67.

Otra forma de aumentar el fl ujo peritoneal es incre-
mentar el volumen de cada recambio a 2,5 o 3 L, volumen 
que muchos adultos toleran perfectamente. Este aumento 
mejora el rendimiento en eliminación de solutos pero 
puede disminuir la ultrafi ltración al aumentar la presión 
ip y la reabsorción linfática32.

POSTURA

Por las características de la cavidad abdominal la postura 
corporal afecta a la distribución del dializado lo que con-
diciona una importante variación en la superfi cie perito-
neal expuesta al dializado. Eso supone variación en la 
superfi cie peritoneal efectiva (S) que se traduce en varia-
ción en el producto PS. 

Varios investigadores han confi rmado la mayor efi cacia 
dialítica en la posición de supino por contraposición al 
ortostatismo, observando mayores cocientes D/P de urea y 
creatinina, aumento de aclaramientos o CTMA de urea 
(15-24%) y de creatinina (9-17%)68.

EFECTOS DE LOS MEDICAMENTOS

Diversos medicamentos pueden alterar el transporte de 
solutos o de agua (ultrafi ltración) en el peritoneo. Estos 
efectos se han buscado con dos fi nalidades: a) para el 
estudio de mecanismos fi siopatológicos y b) para aplica-
ción clínica.

En los cambios de la función peritoneal inducidos por 
medicamentos, muchas veces el mecanismo es por varia-
ción del fl ujo sanguíneo, pero en algunos casos puede 
haber efectos sobre la superfi cie de membrana o sobre los 
linfáticos. En algunas situaciones concretas el efecto 
medicamentoso consiste en restaurar las condiciones 
fi siológicas normales previamente alteradas; por ejemplo, 
por la insufi ciencia cardíaca, o en el shock hemorrágico o 
en vasculopatías difusas que afectan al mesenterio. En 
otras situaciones se pretenden resultados por encima de lo 
normal.

La mayoría de los medicamentos sólo tienen una acción 
adecuada si se administran por vía intraperitoneal y no 
por vía sistémica. En la tabla 4-1 relacionamos los medi-
camentos que alteran la transferencia de solutos y la de 
agua.

EVALUACIÓN FUNCIONAL 
DEL PERITONEO

MÉTODOS DE EVALUACIÓN PERITONEAL

PRUEBA DE EQUILIBRIO PERITONEAL (PEP)
Es el método más conocido y utilizado. Fue estandariza-
do por Twardowski69. Se realiza con un recambio de 
4 horas con glucosa al 2,27%, tomando dos muestras de 
sangre, inicial y fi nal, y peritoneales a los 0, 30, 60, 120, 
180 y 240 minutos, además de muestras del recambio pre-
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vio y posterior. Se determina la UFRm y se estima el VR. 
El cociente D/P de urea y creatinina y D/Do de glucosa 
refl ejan el transporte de pequeños solutos, sin diferenciar 
difusión y convección. Según la rapidez de saturación los 
pacientes se clasifi can en transportadores altos (rápidos), 
medio-altos, medio-bajos y bajos (lentos) (v. fi gura 4-8). 
El método es bastante reproducible70 y ha sido confi rma-
do por muchos autores aunque se han remarcado las limi-
taciones del método y la necesidad de adaptaciones.

Las muestras se pueden reducir a una de sangre y dos 
o una de peritoneo con resultados fi ables. También se ha 
comprobado la equivalencia de una PEP corta de 120’ 
con toma de muestra sanguínea a los 60’ con resultados 
equiparables.

En la PEP de 4 horas con glucosa al 2,5%, una uf de 
�650 mL es alta, entre 200-600 es media y 100 o 150 
es baja (fallo de ultrafi ltración). 

La PEP es una herramienta sólida y útil para la valo-
ración rutinaria de los pacientes. Además, las muestras y 
los datos de la PEP permiten igualmente el cálculo de los 
CTMA de pequeños solutos. En su primera versión ya 
incluía la determinación del Na+ ip, lo que permitía com-
probar la dilución del sodio.

COEFICIENTE DE TRANSFERENCIA DE MASA 
POR ÁREA

El CTMA representa el aclaramiento peritoneal máximo 
en el tiempo 0, esto es, refl eja la inversa de la resistencia 
que opone el peritoneo al paso de una sustancia. Así, 
pues, el CTMA es el aclaramiento que tendría lugar sin 
la infl uencia del transporte convectivo ni el efecto de la 
concentración de soluto en el dializado. Al ser indepen-
diente de la modalidad de diálisis empleada se considera 
el mejor método de evaluación de la capacidad peritoneal 
para el transporte de solutos16,19,21.

El cálculo del CTMA requiere modelos matemáticos 
complejos16,20 y varias muestras de dializado. Los modelos 
simplifi cados con transformación logarítmica de los datos 
y con menos muestras dan una precisión sufi ciente para la 
clínica22,25,27,59. Se considera que es el método de referen-
cia y distingue la difusión de la convección. Pero el cálculo 
de los volúmenes ip, la uf y la reabsorción linfática es poco 
preciso. 

PERMEABILIDAD PERITONEAL 
ESTANDARIZADA (PPE)

Es una modifi cación y ampliación de la PEP, que además 
calcula el CTMA, el transporte de macromoléculas y la 

Tabla 4-1  Acción de los medicamentos sobre el transporte 
peritoneal

Muchos medicamentos pueden afectar al transporte peritoneal por sus 
efectos sobre el flujo sanguíneo o sobre el volumen esplácnico 
circulante, pero con resultados muchas veces dispares o no 
concluyentes en los diversos estudios, mayoritariamente 
experimentales. 

Disminución del transporte de solutos

Catecolaminas: noradrenalina
Vasopresina
Angiotensina

Aumento del transporte de solutos

Isoproterenol
Nitroprusiato
Óxido nítrico
Dipiridamol
Catecolaminas: dopamina
Péptidos gastrointestinales
Glucagón
Secretina
Gastrina
Colecistocinina
Vasodilatadores 
Hidralazina
Diazóxido
Histamina
Bradicinina
IECA
Captorpil
Enalapril
Calcioantagonistas
Verapamilo
Diltiacem
Nifedipino
Prostaglandinas vasodilatadoras

Disminución del transporte de agua

Betabloqueantes

Aumento del transporte de agua

Dopamina
Secretina ev
Anfotericina B ip
Calcioantagonistas
Verapamilo
Clorpromacina

Bloquedores de absorción linfática

Fosfatidil colina
Neostigmina 
Betanecol
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reabsorción linfática. Los autores la han denominado 
«standard peritoneal permeability analysis» (SPPA). Des-
pués de un recambio de lavado al 1,36%, se infunde solu-
ción de glucosa al 3,86% añadiendo dextrano-70, 1 g/L. 
Muestras de sangre inicial y fi nal; muestras peritoneales 
a 10, 20, 30, 60, 120, 180 y 240 minutos. Se determinan 
urea, creatinina, glucosa, urato, �

2
-microglobulina, albú-

mina, IgG y �
2
-macroglobulina28.

Con los datos obtenidos se calcula el D/P y el CTMA 
de pequeños solutos, el D/Do de glucosa, el aclaramien-
to de macromoléculas y su coefi ciente de restricción (CR). 
Con las concentraciones de dextrano ip se pueden calcu-
lar los volúmenes peritoneales, el volumen residual al fi nal 
del recambio, la tasa de ultrafi ltración capilar y la reabsor-
ción linfática. Para el cálculo del CTMA usaron dos fór-

mulas simplifi cadas: la de Garred/Krediet25 y la de 
Waniewski referida en {9} con F ajustado a 0,5. Se corri-
gen las concentraciones de sangre a agua plasmática27. 
Las fórmulas simplifi cadas son utilizables aunque no se 
aplique un trazador peritoneal (dextrano u otro)26, en 
cuyo caso no puede calcularse el perfi l del volumen ip ni 
la reabsorción peritoneal.

Estos autores han presentado los resultados de amplios 
grupos de pacientes y han establecido los valores de refe-
rencia para glucosa 3,86% que es el máximo estímulo 
osmótico para comprobar la capacidad máxima de ultra-
fi ltración71. Después de 4 horas con glucosa al 1,36% una 
ultrafi ltración resultante menor de 0, o con glucosa al 
2,27% menor de 100 o con glucosa al 3,86% menor de 
400 mL, deben considerarse UF insufi ciente28. 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

0 1 2 3 4

0 1 2 3 4

0 1 2 3 4

A � 0,97

MA 0,90 - 0,97

MB 0,83 - 0,90

B  0,83

0

200

400

600

800

1000

UF VR

A

MA

MB

UF

B � 0,50

MA 0,25 - 0,38

MB 0,30 - 0,50

A  0,25

A � 0,81

MA 0,65 - 0,81

MB 0,50 - 0,65

B  0,5

Figura 4-8  Resultados de la PEP y patrones de transporte obtenidos de 29 PEP con 2 L de glucosa 2,5% realizados en el Hospital Germans Trias i Pujol. 
Clasifi cación del transporte: A, alto; MA, medio alto; MB, medio bajo; B, bajo. En la leyenda se incluyen los márgenes de Twardowski y otros59 para realizar 
una comparación. Los resultados son muy similares.
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ULTRAFILTRACIÓN TRANSCELULAR O AGUA 
LIBRE

El análisis de la ultrafi ltración se ha convertido en la cla-
ve para orientar o diagnosticar las alteraciones de la mem-
brana peritoneal y generalmente se presenta antes que las 
alteraciones del transporte de solutos55,62 o simultánea-
mente con ellas51.

La T3P ya indicaba que la disminución de la concen-
tración de Na+ en la primera hora de un recambio era 
debida a la ultrafi ltración transcelular indicando el estado 
de las acuaporinas. Smit y Parikova del grupo de Krediet 
analizaron el transporte de agua por la diferencia entre un 
recambio al 1,36 y otro al 3,86% de glucosa pero conclu-
yeron que la disminución de concentración del Na+ des-
pués de restar el Na+ transferido por difusión era mejor 
método72.

La Milia y otros han propuesto una mini-PEP con glu-
cosa al 3,86% de una hora de duración, con la que la 
determinación del Na+ ip permite calcular el agua libre 
difundida a la cavidad peritoneal en este intervalo73. Se 
basa en calcular primero la cantidad de Na+ que pasa a 
peritoneo en 1 hora para después calcular la UF que ha 
acompañado a ese Na+ siendo la UF por poros pequeños. 
Restándola del total se obtiene la UF de agua libre. Sin 
embargo, este método no tiene en cuenta el fl ujo transca-
pilar total ni la reabsorción linfática. Diferenciar la UF de 
agua libre nos permite avanzar en el diagnóstico de los 
fallos de ultrafi ltración en DP72,73. 

COEFICIENTE DE RESTRICCIÓN (CR)

Krediet y cols. hallaron que los aclaramientos de proteí-
nas tenían relación de potencia con su difusión libre en 
agua según la fórmula {13} o {14} que ya hemos descrito. 
El CR representa la permeabilidad selectiva del peritoneo 
según el tamaño molecular. Un CR de 1 indica que no 
hay restricción y el aumento de esta cifra indica mayor 
restricción al paso de moléculas.

Después de un seguimiento diario de cuatro pacientes 
durante 28 días observaron que a pesar de las notables 
variaciones diarias de los aclaramientos, el CR se mante-
nía muy constante con un coefi ciente de variación intra-
individual de sólo 4%-6%, por lo que podía caracterizar 
la permeabilidad intrínseca de cada sujeto a largo plazo, 
sin afectarse por las variaciones en el área de superfi cie 
disponible40. 

En pacientes estables hallaron un CR de proteínas de 
2,3742, que disminuyó en fases muy agudas de las perito-
nitis a una media de 2,05 en algún trabajo, pero en otros 

estudios con un intervalo mayor para la toma de las pri-
meras muestras se mantuvo sin variación en 2,22-2,24 de 
media. En pacientes con largo plazo de permanencia en 
DPCA se halló aumento del CR, sugiriendo la existencia 
de poros más pequeños en esta situación.

Así, el CR de macromoléculas indica la permeabili-
dad intrínseca de la membrana, posiblemente el inters-
ticio y puede ser útil en el seguimiento y diagnóstico a 
largo plazo.

RESERVA CELULAR PERITONEAL

Los mesoteliocitos que recubren la cavidad peritoneal son 
capaces de segregar productos que pueden dar informa-
ción de su estado funcional y de la reserva celular presen-
te en el peritoneo. Las sustancias secretadas son muchas 
como la fosfatidilcolina, antígeno cancerígeno CA-125, 
acido hialurónico, citocinas, factores procoagulantes y 
fi brinolíticos. Resumimos las que actualmente pueden 
tener utilidad clínica.

La fosfatidilcolina constituye el 55%-85% de los fosfolí-
pidos del efl uente peritoneal que tienen un función sur-
factante similar a la de los fosfolípidos segregados por los 
neumocitos tipo II de la pleura. Puede ser un indicador de 
la actividad metabólica del mesotelio durante la diálisis 
peritoneal.

El CA-125 es una glucoproteína conocida como mar-
cador de los cánceres de ovario, pero también puede 
segregarse por otras células de epitelio celómico como son 
los mesoteliocitos. Se halla en el efl uente peritoneal con 
un coefi ciente D/P de 2, lo que indica secreción local. 
Existe correlación entre el número de células del efl uente 
y la concentración de CA-12574 aunque otros no lo han 
confi rmado. En cultivos de mesoteliocitos el CA-125 
aumenta exponencialmente en los primeros 7 días del cul-
tivo pasando a ser aumento lineal al alcanzar la confl uen-
cia (8.º día)74. Su liberación no depende del TNF� ni de 
la IL-1�. Puede considerarse que la concentración de 
CA-125 en el efl uente es un marcador de la masa celular 
mesotelial en situación estable o de regeneración celular. 
En situaciones de lisis celular también aumenta conside-
rablemente. Se discute si tiene relación con el transporte 
peritoneal de solutos74. Su utilidad como marcador tumo-
ral determinado en el suero de pacientes de hemodiálisis 
o de DP es difícil de valorar.

Comparado con otros marcadores como el ácido hia-
lurónico o los fosfolípidos, el CA 125 resulta más especí-
fi co para seguir la masa celular peritoneal en los sujetos 
vivos. A largo plazo, hay una disminución de CA-125 ip 
en relación al tiempo en diálisis peritoneal, pero una dis-
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minución brusca puede ser el signo de alarma de una peri-
tonitis esclerosante incipiente75.

APLICACIONES INFORMÁTICAS

Para facilitar el control de los pacientes, las empresas 
comerciales de diálisis han promovido la elaboración de 
programas informáticos basados en modelos teóricos que 
cuantifi can el transporte de solutos y agua, y pueden cal-
cular los parámetros de adecuación (dosis de diálisis)76.

PACK-PD (FESENIUS, WALNUT CREEK, IL, USA)
Desarrollado por Gotch y cols. asume un modelo bicom-
partimental de membrana en que se describe el transpor-
te fenomenológicamente sin precisar mecanismos fi sioló-
gicos. Los datos provienen de la «prueba de función 
peritoneal» (PFP) propuesta como alternativa a la PEP 
clásica. Para ello el paciente registra la concentración de 
glucosa, los volúmenes de infusión y drenado, el tiempo 
de permanencia de cada recambio en 24 horas y separa 
una muestra de cada bolsa para ser analizada juntamente 
con una muestra de sangre en la unidad de asistencia, 
para determinar urea, creatinina y glucosa. Como subro-
gado del CTMA, el programa calcula el PT50, que es el 
tiempo para llegar al 50% de equilibrio entre sangre y 
dializado y se calcula para cada uno de los recambios, 
siendo el PT50 promedio el que categoriza al paciente en 
las cuatro categorias clásicas (alto o rápido, medio-alto, 
medio-bajo y bajo o lento). La fi abilidad de los datos es 
crucial para el buen ajuste de los cálculos. Pueden hacer-
se previsiones de dosis de diálisis y pueden detectarse 
errores en la recogida de muestras y descubrir si un 
paciente no cumple los recambios indicados. Aplicado a 
88 pacientes ha obtenido correlaciones excelentes entre 
KT/V previsto y realizado77,76.

PD-ADEQUEST (BAXTER HEALTHCARE, 
DEERFIELD, IL, USA)
Vonesh y cols. inicialmente modelaron el programa con 
la formulación clásica de membrana homogénea tenien-
do en cuenta la difusión, convección, generación de solu-
to, función renal residual y reabsorción peritoneal57. Lue-
go, lo han mejorado incorporando la teoría de tres poros 
para la UF y con precisiones para recambios con icodex-
trina53.

Precisa los datos de una PEP simplifi cada y de un 
recambio de larga permanencia con la misma concentra-
ción de glucosa que la PEP para la reabsorción peritoneal. 
Para los cálculos de adecuación requiere una muestra de 
orina y del efl uente peritoneal de 24 horas. Como resul-

tados de permeabilidad ofrece el D/P urea y creatinina y 
D/Do de glucosa, así como los CTMA de los tres solutos, 
conductancia hidráulica, reabsorción linfática (peritoneal) 
y ultrafi ltración. En adecuación calcula la función renal 
residual (FRR), nPNA, KT/V y ACS diferenciando el 
componente peritoneal del renal.

En un estudio multicéntrico con 111 pacientes los 
resultados han sido excelentes53,76. Sin embargo, la com-
paración con los programas complejos mostró algunas 
precisiones a tener en cuenta: 1) no incluye la corrección 
para agua plasmática, y 2) después de hacer la correc-
ción de la creatinina según la concentración de glucosa en 
plasma, no hace esa corrección para el líquido peritoneal 
del balance de 24 horas, lo que da resultados falsamente 
optimistas para la adecuación78.

CAPACIDAD DE DIÁLISIS PERITONEAL PERSONAL 
(GAMBROHEALTHCARE, LUND, SWEDEN) 
Haraldsson y Rippe modelaron la aplicación «capacidad 
de diálisis personal» (PDC) como una membrana tipo 
pared capilar con tres poros y estudiaron a 97 pacientes de 
DPCA12,30. El protocolo de recogida de datos incluye cin-
co recambios de DPCA durante 24 horas que realiza el 
propio paciente tomando nota de los tiempos exactos del 
inicio de los drenajes e infusiones. Se realiza un recambio 
con permanencia corta de 2-3 horas, dos recambios inter-
medios de 4-6 horas, otro recambio corto y fi nalmente un 
recambio nocturno de 10-12 horas, además de una mues-
tra de sangre inicial y fi nal. 

Se determinan tres parámetros fi siológicos: 1) el pará-
metro de área (superfi cie) (A

o
/�

x
) según la difusión de 

pequeños solutos, que es equivalente al CTMA de los 
modelos clásicos; el parámetro de área se mide en centí-
metros y se puede clasifi car en transporte alto (rápido), 
Ao/�x �30.000 cm/m2; medio alto, 23.600 a 30.000 cm/
m2; medio bajo, 17.200 a 23.600 cm/m2, y bajo, 
17.200 cm/m2; 2) la reabsorción fi nal de líquido de 
peritoneo a plasma cuando el gradiente de glucosa se ha 
disipado (1,49 mL/min/1,73 m2, rango: 0,13 a 3,77 mL/
min/1,73 m2); y 3) el fl ujo de líquido por los poros gran-
des (J

VL
) (0,078 mL/min/1,73 m2, rango: 0,008 a 

0,284 mL/min/1,73 m2) que determina la pérdida de pro-
teínas por peritoneo. 

Otros parámetros calculables son la conductancia 
hidráulica (L

p
S) y el fl ujo linfático estimado. También 

obtiene parámetros de adecuación como KT/V semanal, 
aclaramiento de creatinina y ultrafi ltración previsible en 
24 horas, así como varios datos nutricionales30. El progra-
ma puede hacer prospecciones acerca de la adecuación y 
de la ultrafi ltración con pautas de prueba, ya que es el 
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método que mejor predice la ultrafi ltración y el que cal-
cula mejor la ultrafi ltración con un nuevo agente osmóti-
co como la poliglucosa17,30,76,79. 

COMPARACIÓN DE MÉTODOS

Waniewski y otros compararon siete métodos matemáti-
cos, basados en el modelo clásico de membrana homopora, 
para el cálculo del transporte de membrana en 28 pacien-
tes a los que se realizó un recambio de 6 horas con glucosa 
al 3,86%. El mejor ajuste con el D/P experimental se 
obtuvo con el método de Pyle-Popovich; el modelo de 
Garred tuvo resultados aceptables para pequeños solutos; 
y el modelo de Henderson isovolumétrico fue sorprenden-
temente preciso, tanto para pequeños solutos como para 
proteínas, pero no para el sodio21. Los Kbd (CTMA) no 
fueron sustancialmente diferentes, pero en las fórmulas 
simplifi cadas eran ligeramente inferiores (entre un 6%-7%) 
al CTMA complejo. La correlación lineal entre ambos 
modelos fue excelente, pero se perdía en los valores extre-
mos del CTMA de urea y creatinina. Resultados similares 
se obtuvieron al comparar el método complejo de Rander-
son y Farrell con los simplifi cados de Garred, Krediet y 
Lindholm, así como con el coefi ciente D/P70. 

Como valores de referencia para el CTMA de creati-
nina para la clasifi cación del transporte se considera bajo 
si 5 mL/min, medio bajo si 5–8,5 mL/min, medio 
alto si 8,5–13,5 mL/min y alto si �13,5 mL/min80.

También se han comparado los CTMA complejos o 
simplifi cados con el coefi ciente D/P de la PEP de Twar-
dowski. Borrás y otros, en 21 pacientes de DPCA, halla-
ron muy buena correlación entre el coefi ciente D/P 240» 
de urea y creatinina o el D/Do de glucosa con el CTMA 
simplifi cado según Garred y Krediet (R entre 0,85 y 0,99). 
Hubo muy buena reproducibilidad de los métodos cuando 
se compararon con los descritos por los autores originales, 
excepto el coefi ciente D/P de urea81.

En otro trabajo sobre 29 PEP estandarizadas se con-
fi rmaron las buenas correlaciones entre los CTMA com-
plejos o simplifi cados y los coefi cientes D/P (r entre 0,73 
y 0,94). Las curvas de distribución en transporte alto, 
medio-alto, medio-bajo y bajo fueron muy similares a las 
de Twardowski69,82 (v. fi gura 4-8). La catalogación según 
el CTMA tuvo una aceptable correspondencia con la cla-
sifi cación de la PEP82.

¿QUÉ MÉTODO ELEGIR PARA LA EVALUACIÓN 
DEL TRANSPORTE PERITONEAL?
Los diferentes métodos dan diferente información con 
precisión diferente. Aún no hay un método que reúna 

todos los aspectos del transporte peritoneal combinado o 
no con la adecuación.

Los resultados de la T3P con el programa PDC se 
ajustan mejor a los datos reales, sobre todo en ultrafi l-
tración. Pero para diferenciar el transporte de agua libre 
parece mejor la dilución del Na+ y para la reabsorción 
peritoneal (linfáticos) los métodos con marcador ip de 
volumen. 

Los modelos complejos diferencian la difusión de la 
convección en el transporte de solutos pequeños, pero 
para las macromoléculas, lo que puede tener relevancia 
clínica es el CR. A ello hay que añadir el CA-125 u otro 
marcador de viabilidad mesotelial.

Así, intentando ordenar de mayor a menor impor-
tancia, puede proponerse: 1) la prueba que reúne más 
aspectos es la PPE, que permite el cálculo del perfi l del 
volumen ip y de la dilución del Na+; 2) el PDC incluye 
los conceptos fi siológicos más elaborados y está prepa-
rado para incluir nuevos agentes osmóticos en el futuro; 
3) como programa práctico para obtener los CTMA 
con datos de ultrafi ltración puede usarse el PD-Ade-
quest, si bien con resultados no tan precisos; 4) el Pack-
PD requiere pacientes fi ables para la recogida de los 
recambios, y 5) La PEP es la prueba de rutina más 
ampliamente utilizada aunque no ofrece información 
detallada. 

Sin embargo, hay que añadir dos observaciones impor-
tantes. Primera: son herramientas poco precisas porque 
incluyen múltiples causas de variación no controlables, 
como fl ujo capilar, postura, distribución del volumen 
peritoneal y otras. Entonces los resultados van a depender 
fundamentalmente de la precisión en la recogida de datos. 
Así pierde interés la discusión de qué método es el mejor 
para los cálculos. Las pequeñas diferencias derivadas de 
usar un método complejo o un método simplifi cado son 
mucho menores que las diferencias provocadas por la 
recogida de muestras y su procesamiento10,76.

Segunda: lo aconsejable es adoptar un método según 
las disponibilidades de cada unidad, después de discutir 
qué datos hay que recoger, quién los recoge y quién man-
tiene el programa76.

FASES DE EVALUACIÓN PERITONEAL

La evaluación del transporte de solutos y de la ultrafi ltra-
ción peritoneal se enmarca en el mantenimiento a largo 
plazo de la integridad de la membrana peritoneal. Esta 
valoración es diferente de la adecuación que mide el ren-
dimiento o efi cacia conseguida con una determinada dosis 
de diálisis. 
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ESTUDIO BASAL
El estudio basal se realiza aproximadamente al mes de la 
inclusión del paciente en programa. Sirve para clasifi car 
la rapidez del transporte de solutos y el grado de ultrafi l-
tración. Esto ayuda en la indicación de la modalidad y en 
la prescripción de diálisis. Para los pacientes con trans-
porte lento (bajo) se recomiendan permanencias largas y 
volúmenes altos, y para los transportadores rápidos per-
manencias cortas.

La prueba basal, sin embargo, con frecuencia está 
sometida a variación en los meses siguientes. Por ello, 
actualmente se aconseja realizar otra después de 
4-6 meses, cuando el transporte peritoneal se ha estabi-
lizado. Esta será la prueba de referencia para comparar 
las modifi caciones a largo plazo83. Luego los controles 
programados son anuales, aunque en algunos centros la 
prueba es voluntaria.

Los enfermos que en la prueba basal (CTMA, pará-
metro de área o D/P) se mantienen dentro de las áreas de 
UF y transporte de solutos media-alta y media-baja en 
general no presentarán problemas cuando pierdan la fun-
ción renal residual, salvo aquellos con una superfi cie cor-
poral muy grande. Para los pacientes situados en el área 
de transporte alto, la UF será insufi ciente al perder la diu-
resis residual. Mientras que aquellos que tienen un trans-
porte de solutos bajo inicial, la UF será excelente pero la 
diálisis puede ser insufi ciente69,80.

Un problema no resuelto es la no coincidencia entre las 
clasifi caciones según la PEP o según el CTMA, hecho 
que se da con bastante frecuencia.

SEGUIMIENTO
En la mayoría de autores el transporte de solutos se incre-
menta lentamente a medida que transcurre el tiempo en 
DP, afectando a todos los solutos, excepto a la �

2
-macro-

globulina84. Este incremento se acompaña de una dismi-
nución progresiva del volumen de UF medio80,83,84. Se 
atribuye a un incremento de la superfi cie peritoneal efec-
tiva sin modifi car la permeabilidad peritoneal intrínse-
ca84. La permeabilidad peritoneal intrínseca se afecta en 
fases más tardías. 

Las alteraciones de la membrana a largo plazo se han 
visto relacionadas con el tiempo de exposición a la DP, 
con las peritonitis, con el número de días de infl amación 
peritoneal acumulados80, las peritonitis recurrentes83 y 
las peritonitis tardías.

EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA
Cuando un paciente presenta diálisis inadecuada o un 
balance de líquidos insufi ciente es preciso, en primer 

lugar, descartar las causas no relacionadas con el funcio-
nalismo peritoneal: 1) no cumplimiento; 2) pérdida de 
FRR; 3) fuga de líquido peritoneal y 4) malfunción del 
catéter.

Luego se procede a realizar una PEP de 4 horas con 
glucosa al 3,86% para diagnosticar si tiene fallo de UF 
verdadero. En tal caso hay que diferenciar los cuatro 
tipos de fallo de ultrafi ltración según se defi nen a con-
tinuación. 

TRASTORNOS FUNCIONALES DEL PERITONEO

Las alteraciones de la función peritoneal se presentan 
generalmente como disminución de la ultrafi ltración. El 
défi cit de UF en DP puede defi nirse clínicamente como 
la imposibilidad de mantener un peso seco estable, a pesar 
de la restricción de la ingesta de líquido y del uso de dos 
o más recambios hipertónicos de glucosa al 3,86% por 
día. De un modo más preciso se considera UF insufi cien-
te cuando el volumen de UFRm obtenido en la PEP de 
4 horas es inferior a 0,100 o 400 mL utilizando glucosa al 
1,36%, 2,27% y 3,86% respectivamente28,69,71, si bien 
actualmente se realiza con el 3,86%.

DÉFICIT DE ULTRAFILTRACIÓN DE TIPO I
Se debe a un incremento de la superfi cie peritoneal efec-
tiva, con aumento del transporte de solutos, diagnostica-
do con cualquiera de las pruebas indicadas (PEP, PPE o 
CTMA). Se observa en la fase aguda de las peritonitis81,83, 
recuperándose después de unos 30 días81. 

La mayoría de pacientes con peritonitis esclerosante 
presentan este patrón funcional con défi cit de ultrafi ltra-
ción y una progresiva aparición de CTMA de creatinina 
elevado85,86, como un paso previo al fallo tipo II87.

En el défi cit de UF tipo I deben eliminarse los recam-
bios de larga permanencia y utilizar recambios peritonea-
les cortos. Además, es útil la icodextrina para incrementar 
el volumen de UF y aumentar la permanencia del pacien-
te en técnica de DP. El reposo peritoneal durante unas 
semanas y la heparina ip mejoran el défi cit de UF y el 
transporte de solutos88.

DÉFICIT DE ULTRAFILTRACIÓN DE TIPO II
En este caso la superfi cie peritoneal efectiva está redu-
cida, con afectación peritoneal irreversible por adhesio-
nes peritoneales y/o peritonitis esclerosante85. Se mani-
fi esta por una disminución del volumen de UF 
resultante, de la UF de agua libre y de la capacidad de 
transporte de solutos87. El diagnóstico defi nitivo se rea-
liza por exploración de la cavidad abdominal por lapa-
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rotomía o laparoscopia, con biopsia peritoneal, o signos 
patognomónicos en las pruebas de imagen.

La peritonitis esclerosante se relacionó con varios irri-
tantes peritoneales: talco, acetato, clorhexidina en alco-
hol, formalina y el tratamiento crónico con �-bloquean-
tes, así como después de peritonitis recidivantes89,90.

Sin embargo, no se sabe con exactitud por qué unos 
pocos pacientes desarrollan peritonitis esclerosante. Se 
considera que el primer trastorno que presentan es fallo 
de UF de tipo I, y sólo algunos desarrollan fallo de tipo 
II87. La concentración de CA-125 disminuye mucho en el 
efl uente peritoneal cuando hay una severa alteración 
mesotelial y precede en el tiempo al diagnóstico de la 
peritonitis esclerosante75,86.

El paciente debe ser transferido a hemodiálisis crónica 
o trasplante renal. A pesar de dichas medidas la peritoni-
tis esclerosante puede progresar por obstrucciones intes-
tinales recurrentes y malnutrición severa, siendo de mal 
pronóstico86. Para evitar esta progresión se ha recomen-
dado el uso de agentes inmunosupresores (corticoides y/o 
tamoxifeno)91.

DÉFICIT DE ULTRAFILTRACIÓN DE TIPO III 
La disminución de la capacidad de UF puede ser debida 
a un aumento de la tasa de reabsorción peritoneal. Estos 
pacientes mantienen la UF transcapilar conservada. El 
diagnóstico debe hacerse por la desaparición de marcador 
de la cavidad peritoneal aunque es un método difícil y con 
limitaciones. Puede calcularse de otro modo por la dife-
rencia de volumen efl uente entre dos recambios de dife-
rente duración.

Se desconocen las causas exactas del aumento de la tasa 
de reabsorción peritoneal permanente, pero puede indu-
cirse al aumentar la presión intraabdominal45,92 y en los 
episodios de peritonitis.

Para conseguir un adecuado volumen de UF, es preciso 
evitar los recambios peritoneales de volumen alto y/o lar-
ga permanencia. También la instilación ip de fosfatidilco-
lina provoca una reducción de la absorción linfática, pro-
bablemente por su efecto colinérgico en los linfáticos 
subdiafragmáticos. Asimismo, puede ser efectivo el beta-
necol oral. 

DÉFICIT DE ULTRAFILTRACIÓN TRANSCELULAR 
(TIPO IV)
Este défi cit de UF ha sido el de más reciente descrip-
ción93. Se diagnostica por la ausencia de dilución del sodio 
en un recambio con glucosa al 3,86%93 o por la disminu-
ción de diferencia de UFRm entre un recambio al 1,36% 
y uno al 3,86% de glucosa. 

Este trastorno sugiere afectación celular o alteración 
de las acuaporinas de la pared celular. Una dilución del 
Na+ ip 5 mmol/L se considera diagnóstica93. Se ha 
hallado este trastorno en sujetos diabéticos al inicio del 
tratamiento con diálisis peritoneal. Así se ha sugerido la 
hipótesis de que las elevadas glucemias pudieran alterar 
las proteínas de las acuaporinas por glucación no enzimá-
tica, proceso que, a lo largo del tiempo, afectaría también 
a los sujetos no diabéticos sometidos a diálisis peritoneal 
con glucosa como agente osmótico94.

TRANSPORTE RÁPIDO PREDOMINANTE
En algunos pacientes predomina la alteración del trans-
porte de solutos sobre el défi cit de UF, aunque este tam-
bién esté presente. El estudio del transporte rápido ha 
permitido distinguir varios tipos. El tipo 1 es transporte 
rápido inherente, que se manifi esta desde el inicio, que se 
acompaña de factores de comorbilidad e infl amación y 
que comporta aumento de mortalidad, la cual no mejora 
si se trata con hemodiálisis. El tipo 2 es transporte rápido, 
inherente también, pero debido a una superfi cie perito-
neal grande, no acompañado de mal pronóstico95. El 
tipo 3 es adquirido debido a los cambios que se desarro-
llan en la membrana a largo plazo. Los tipos 2 y 3 pueden 
no tener mal pronóstico si se consigue controlar el balan-
ce de líquidos con cicladora (recambios cortos) y con solu-
ciones de icodextrina96.

En los primeros 2 años de DP, predomina el fallo de 
UF por aumento de reabsorción peritoneal pero a largo 
plazo (más de 4 años) se observa disminución de la con-
ductancia osmótica a la glucosa probablemente debido a 
disfunción de acuaporinas combinada con aumento de 
superfi cie peritoneal97.

INCIDENCIA
Muchos pacientes han abandonado la DP por fallo de 
UF, causa que se incrementa con el tiempo en DP: del 
2,6% al primer año pasa al 30,9% al sexto año en 
CAPD98.

Se han estudiado poco las causas patogénicas que 
inducen el défi cit de UF. Smit y otros revisaron las causas 
de fallo de UF en 53 pacientes. Había aumento de CTMA 
en 37 (70%), disminución de CTMA 0, aumento de reab-
sorción linfática 30 (57%) y no dilución del Na+ ip 14 
(26%). Así, varios pacientes tenían más de una causa, lo 
que supone una observación muy importante para la clí-
nica71,97. Este mismo autor con el grupo para el estudio del 
fallo de ultrafi ltración analizaron en un corte transversal 
a 55 pacientes en DP. Tenían fallo de UF 20 pacientes 
(36%). De estos, seis tenían una sola causa: no dilución 
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del Na+ ip3, aumento del MTCA1 y aumento de reabsor-
ción linfática2. No se identifi có la causa en dos y en 12 
había varias causas: nueve tenían dos causas: aumento del 
MTCA con no dilución del Na+ (siete) o con aumento de 
reabsorción linfática (dos); en dos pacientes había tres 
causas: aumento de MTCA, aumento de reabsorción lin-
fática y no dilución del Na+ y uno tenía aumento del volu-
men residual99.

El fallo de UF de tipo II es poco frecuente pero puede 
producirse después del fallo tipo I o incluso del tipo 
IV71,87,99. Cuando el défi cit de UF se acompaña de aumento 
del transporte de solutos, con disminución del transporte 
de agua libre y descenso del CA-125 en efl uente perito-
neal, hay que sospechar un deterioro de la membrana 
peritoneal y transferir el paciente a hemodiálisis. 

DIAGNÓSTICO DEL FALLO DE UF
El diagnóstico de los mecanismos patológicos no es fácil 
para la mayoría de centros debido a no disponer de mar-
cadores de volumen ip. Sin embargo, una aproximación 
práctica es seguir el diagrama de la fi gura 4-9. Una vez 
demostrado que el fallo de UF es verdadero, si el trans-
porte de solutos esta aumentado: fallo tipo I. Si está dis-
minuido: fallo tipo II pensando en adherencias o una 
peritonitis esclerosante. Con un transporte de solutos 
estable y una dilución del Na+ ip normal cabe buscar fugas 
y/o suponer un aumento de reabsorción linfática (fallo 
tipo III). La falta de dilución del Na+ sugiere alteración de 
las acuaporinas (fallo tipo IV).

El estudio funcional de la membrana peritoneal es útil 
para orientar la prescripción de la DP, para predecir la 

HIPERHIDRATACIÓN PEP (Glu 3,86%)

UF � 400 mLMal cumplimiento
Pérdida de FRR
Fuga de líquido

Mal funcionamiento del catéter

UF  400 mL
FUF verdadera

Tr. solutos

Normal
(fallo UF: III)

1. Linfáticos
2. Fugas

Ausencia
(fallo UF: IV)

1. Fallo de acuaporinas

Aumentado
(fallo UF: I)

1. Peritonitis
2. Neoangiogenesis

Disminuido
(fallo UF: II)

1. Adherencias
2. Peritonitis esclerosanteDilución Na+

Estable

Figura 4-9  Diagrama de ayuda para el diagnóstico del fallo de ultrafi ltración. Muchos pacientes tienen más de un mecanismo de disminución de la 
ultrafi ltración (v. texto).
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respuesta en DPCA estándar ante la pérdida de función 
renal residual y fundamentalmente para diagnosticar las 
alteraciones de la ultrafi ltración o del transporte de solu-
tos durante el tratamiento con DP.

La detección precoz de las alteraciones funcionales del 
peritoneo permite cambios de tratamiento o evitar la pro-
gresión a estadios de mayor gravedad. El conocimiento de 
los mecanismos fi siopatológicos puede ayudar a correla-
cionarlos con las alteraciones estructurales subyacentes 
con el fi n de identifi car los agentes etiológicos implicados. 
El objetivo fi nal será evitar en la medida de lo posible las 
agresiones al peritoneo para preservar al máximo su fun-
ción de membrana dialítica a largo plazo.
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LA DIÁLISIS PERITONEAL 
COMO TÉCNICA DE TRATAMIENTO 
DE LA ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA

TÉCNICA DIALÍTICA CONSOLIDADA Y SEGURA

Las Guías de Práctica Clínica (GPC) de la Sociedad Espa-
ñola de Nefrología (SEN), editadas en 20061, son una herra-
mienta de buen hacer, diseñadas por grupos de expertos en 
la materia, que la práctica sanitaria nefrológica posee para 
ayudar a tomar decisiones en el tratamiento sustitutivo de la 
enfermedad renal crónica avanzada (ERCA). En ellas se 
dice que para tratar esta ERCA se dispone de tres opciones: 
el trasplante renal (TR), la diálisis peritoneal (DP) y la 
hemodiálisis (HD). Estas opciones no son competitivas sino 
complementarias, alcanzando esta interpretación un nivel de 
evidencia B; esto potencia la DP como técnica de tratamien-
to. En las GPC, se asegura que, como técnicas de diálisis, no 
hay grandes diferencias entre HD y DP. No la hay en super-
vivencia (nivel de evidencia B), se admite que en DP la fun-
ción renal residual se conserva mejor que en HD (evidencia B) 
y al analizar los resultados del TR, según la procedencia del 
paciente de DP o de HD, globalmente son similares (evi-
dencia B). Finalmente el análisis de coste-utilidad es más 
favorable a la DP, como método primario de tratamiento 
para pacientes que pueden ser tratados con DP o con HD 
(evidencia B). Este último aspecto será parte fundamental de 
este capítulo como más adelante veremos.

En resumen, los expertos consideran que la DP es una 
técnica efi caz y segura y que no hay razones para que los 
pacientes no puedan utilizar una u otra, salvo contraindi-
caciones de alguna de ellas. 

PREVALENCIA DE LA DIÁLISIS PERITONEAL

El Registro de Enfermos Renales de España, del año 20062, 
indica que iniciaron tratamiento renal sustitutivo (TRS) 

4721 personas, lo que supone una incidencia acumulada de 
132 pacientes por millón de población (pmp). En la Comu-
nidad Europea (CE), en los extremos de esta incidencia, 
está Portugal con 205 pmp y Finlandia con 94 pmp. En 
cuanto a la técnica utilizada, en España el 14% de los 
pacientes lo hicieron en DP. En la CE, iniciaron DP el 
34% en Dinamarca y el 9% en Grecia. 

La prevalencia de pacientes en diálisis referida a 2006 
en España es, en HD, 458 pmp y en DP 58 pmp, que 
representan el 45,5% de pacientes en HD y el 5,8% de 
pacientes en DP. En USA en 2005 la distribución 
de prevalencia es 64,9% en HD y 5,4% en DP3. La pre-
valencia de pacientes en diálisis, según diversos estu-
dios, puede seguir creciendo incluso a mayor ritmo que 
en la actualidad. 

El estudio piloto realizado en la Comunidad Autóno-
ma de Galicia4 y que debe tener su confi rmación nacional 
con el estudio epidemiológico de la insufi ciencia renal 
crónica en España (EPIRCE)5, realizado por la SEN, 
viene a decir que aproximadamente entre un 11%-12,5% 
de la población, puede tener una afección renal, muchas 
veces oculta. Diversos indicadores sugieren que el núme-
ro de pacientes en TRS a nivel mundial seguirá creciendo 
en los próximos años, aproximadamente un 4% anual6. 
Esta evolución será debida7, en parte, al aumento de la 
prevalencia de diabetes, hipertensión arterial y el enveje-
cimiento de la población. 

En síntesis, la ERCA supone un importante reto de 
demanda asistencial, que sigue necesitando tratarse con la 
técnica adecuada, junto al hecho de que el importante 
coste económico que ello supone termine demostrando la 
efi ciencia necesaria. 

Siguen existiendo diversas razones para poder modifi -
car la proporción de pacientes atendidos en HD o DP, no 
sólo por indicación clínica, sino por importantes razones 
económicas, sociales y de calidad de vida. Varios de estos 
aspectos serán repasados en los apartados siguientes. 
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INDICACIONES PREFERENTES

INDICACIONES CLÍNICAS

En las GPC en DP de la SEN1, se expresa claramente que 
la DP estaría indicada en todos los casos con enfermedad 
renal crónica, estadio V, excepto en los que hubiera una pre-
ferente contraindicación para la misma, generalmente deri-
vada de un peritoneo inservible o de una concreta situación 
psicosocial del paciente, o cuando el enfermo se negara a este 
tipo de terapia, lo que supondría un nivel de evidencia C. 

 Las indicaciones y contraindicaciones de la DP están 
ampliamente expuestas en diversas publicaciones; en este 
capítulo incluimos la de Olivares y cols.8 por su sentido 
claro y amplio (v. tablas 5-1 y 5-2). 

Puede demostrarse que son factores «no médicos» los 
más infl uyentes en la decisión1 como actitudes y opinio-
nes de los propios equipos sanitarios, de otros pacientes, 
de las normas de recepción de pacientes nuevos, de la 
existencia de consultas de prediálisis, de la relación con 
medicina familiar, etc. Junto a estos, pueden encontrar-
se razones personales, que actúan como confl ictos de 
decisión, frecuentemente provocados por el desconoci-
miento o falta de información adecuada. 

Hay razones sociofamiliares, como tipo de trabajo, carac-
terísticas domésticas, miedo a lo desconocido, etc., que tam-
bién tienen una base de información insufi ciente. La supera-
ción de esta situación pasa por seguir aportando razones que 

potencien o faciliten la entrada en una técnica u otra. Iniciar 
esta opción signifi ca separarse del contenido habitual y ana-
lizar otras razones que diferencien efectos de DP o HD.

ELECCIÓN INFORMADA Y RAZONADA

En el año 2006, la Fundación Renal ALCER España 
realizó una encuesta en varios hospitales y en los pacien-
tes que iniciaban diálisis. En ella, se confi rma que muchos 
de los pacientes no conocían las distintas opciones de tra-
tamiento de la ERCT4, y por tanto muchos pacientes no 
pudieron elegir. Además, la Ley 41/2002, de 14 de 
noviembre, defi ende la libre elección del tratamiento por 
parte del paciente, el cual debe ser informado explícita-
mente con el llamado consentimiento informado. 

Si hubiera sufi ciente información, un importante 
número de pacientes optarían por ser tratados en DP 
domiciliaria como primera opción. Además, si la 
opción es libre, los pacientes se sienten más indepen-
dientes, libres y responsables de sí mismos. 

OPINIÓN DE LOS PACIENTES

En el año 2008, una empresa del sector realiza una encues-
ta para valorar la satisfacción de los pacientes a los que esta 
suministra material para realizar DP. En dicho cuestiona-
rio de satisfacción se incluyen preguntas sobre ventajas y 
desventajas de la DP. Este cuestionario se realizó en los 

Tabla 5-1 Indicaciones de la diálisis peritoneal

Indicaciones Ejemplos más habituales

Preferencia del paciente Pacientes laboralmente activos 
Ancianos con buen soporte familiar 
Niños 
Pacientes con difi cultades para desplazarse (trabajo, distancia larga, 

difícil movilización) 

Inestabilidad hemodinámica o riesgo de arritmia Hipertrofi a ventricular grave 
Cardiopatías asociadas a disfunción sistólica 
Enfermedad coronaria 
Cardiopatías dilatadas 

Difi cultad de acceso vascular adecuado Hipercoagulabilidad
Niños
Ancianos

Anticoagulación no aconsejable Diabéticos
Enfermedad ateroembólica
Retinopatía diabética proliferativa
Antecedentes de sangrado recurrente (sobre todo, intracraneal)
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siguientes países: Brasil, España, Italia, Rumanía, Portu-
gal, Polonia, Serbia y Sudáfrica. Se realizaron entrevistas 
telefónicas a un 10%-15% de los pacientes de cada país, 
hasta un total de 999 pacientes. 

Las opiniones de los pacientes, agrupadas como venta-
jas o desventajas, se exponen en la tabla 5-3 y puede deri-
varse de ella que el factor tiempo domina las opiniones a 
favor, así como la sensación personal de control de sus 
cuidados. En las desventajas sólo destaca una situación: la 
del espacio que ocupa el material de tratamiento, si bien 
puede destacarse la importancia del tiempo ocupado y del 
contacto familiar. En las desventajas no aparecen concep-
tos personales destacados, siendo lo peor la ocupación de 
espacio doméstico por el material de tratamiento. 

VENTAJAS DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL COMO TÉCNICA 
DE INICIO DEL TRATAMIENTO RENAL 
SUSTITUTIVO

Son numerosos los aspectos diferenciales que separan la 
HD de la DP. Estas diferencias pueden marcar, desde el 

inicio de la diálisis, de forma manifi esta, la percepción 
por parte del paciente, la evolución, el pronóstico y la 
morbilidad, así como la mortalidad en la técnica. Nos 
centraremos en tres aspectos fundamentales que marcan 
diferencias en este comienzo de la diálisis: las infecciones, 
la supervivencia y la diuresis residual. 

EL EFECTO «INFECCIONES»

Las tasas de morbimortalidad al inicio de diálisis aún 
siguen siendo elevadas a pesar de los avances experimen-
tados en esta. Especial importancia cobra el estado en que 
se encuentra el paciente al inicio de la diálisis, que va a 
depender en gran medida de un seguimiento óptimo en 
situación de prediálisis y de una entrada a diálisis progra-
mada o no programada. Todavía, a día de hoy casi un 
50% de los pacientes incidentes en diálisis tienen un ini-
cio no programado a través de accesos vasculares transi-
torios9-10. Se trata de pacientes más ancianos, que de for-
ma mayoritaria realizan hemodiálisis, con mayor 
comorbilidad, mayor porcentaje de hospitalización al ini-
cio de la diálisis y durante los primeros meses (principal-
mente por problemas de acceso vascular e infecciosos), y 

Tabla 5-2 Contraindicaciones de la diálisis peritoneal

Contraindicaciones Ejemplos más habituales 

Preferencia del paciente Pacientes que no desean diálisis peritoneal o 
no desean tratamiento domiciliario 

Imposibilidad de tratamiento en el domicilio Enfermedad psiquiátrica grave 
Incapacidad para autodiálisis o ayuda de familiares 
Toxicómanos, indisciplina 
Entorno inestable (familia, extrema pobreza, vagabundos) 

Enfermedad abdominoperitoneal Resección intestinal extensa 
Hernias no tratables (o eventraciones, etc.) 
Ostomías, extrofi a vesical 
Infecciones crónicas de pared abdominal 
Enfermedad intestinal (diverticulitis)* 

Previsibles efectos indeseables de diálisis peritoneal Gastroparesia diabética grave* 
Riñones poliquísticos gigantes* 
Enfermedades de columna vertebral* 
Enfermedades pulmonares restrictivas* 
Obesidad mórbida* 
Hiperlipidemia grave* 
¿Malnutrición grave? 

Alto riesgo de inadecuación en diálisis peritoneal Pacientes muy corpulentos sin función renal residual 
Pacientes muy indisciplinados en la dieta* 

* Contraindicaciones relativas, habitualmente muy condicionadas por la gravedad del problema. 

Tomada de Diálisis Peritoneal (I). (V. referencia 8.)
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mayor mortalidad a los 6 meses y 3 años y cinco veces 
mayor costo estimado9.

El uso de catéteres venosos transitorios al inicio de diá-
lisis oscila entre un 15%-60% de los casos (como muestra, 
datos procedentes del estudio DOPPS), llegando a alcan-
zar los catéteres en España un 26% de los accesos vascu-
lares al inicio de diálisis, siendo tan sólo una cuarta parte 
catéteres tunelizados11. En Andalucía (España), la fístula 
arteriovenosa (FAV) alcanza sólo un 43% de los accesos 
vasculares a pesar de una remisión precoz (mayor de 
6 meses) en un 70% de los casos12. 

Según datos del registro de la Sociedad Española de 
Nefrología, las infecciones suponen la segunda causa 
de muerte en pacientes en diálisis, tanto hemodiálisis como 
diálisis peritoneal, tras los eventos cardiovasculares13. Exis-
ten estudios que demuestran cómo el riesgo relativo de 
bacteriemia se multiplica de forma considerable en presen-
cia de catéter venoso como acceso de diálisis, hasta alcanzar 
1,76 en catéteres transitorios y 1,95 en permanentes, al 
comparar con FAV nativa o protésica y con catéteres peri-
toneales14. La tasa de bacteriemia en catéteres transitorios 
va a variar dependiendo de la localización del mismo de 
forma que los catéteres femorales van a presentar tasas casi 
tres veces mayores que los yugulares15. Los pacientes por-

tadores de catéter venoso central muestran un aumento de 
tasas de mortalidad ajustada para todas las causas y para las 
causas infecciosas al comparar con portadores de FAV nati-
va o protésica16. En cuanto al riesgo de septicemia, según 
muestran los datos procedentes del registro de diálisis ame-
ricano, es signifi cativamente más bajo en pacientes que 
inician tratamiento renal sustitutivo (TRS) con diálisis 
peritoneal (DP) comparando su tasa de infección por 
paciente y año con la de pacientes incidentes en hemodiá-
lisis (HD) a través de catéter3. El factor de riesgo más rela-
cionado con la septicemia en pacientes en diálisis es la téc-
nica de HD comparada con DP17. 

El avance en los sistemas de conexión (sistemas en Y, 
fl ush before fi ll o reducción del número de conexiones con 
la diálisis peritoneal automatizada), la mejoría en las téc-
nicas de implantación del catéter peritoneal y la aparición 
de nuevas soluciones de diálisis peritoneal han permitido 
un descenso en la incidencia de peritonitis en la última 
década como demuestran los datos de diversos registros 
de diálisis peritoneal, pasando de tasas de entre 0,7 y 0,85 
episodios por paciente y año a tasas en torno a 0,418-19. El 
registro francés de DP muestra tasas de peritonitis por 
paciente y año inferiores a 1 episodio/35 meses, destacan-
do la importancia de prestar especial atención al entrena-
miento en la técnica para conseguir estos resultados20. 
Cuando analizamos el riesgo global de infección en 
pacientes con incidentes en diálisis se observa similitud 
entre pacientes en HD y DP. Sin embargo, las infecciones 
habitualmente relacionadas con la HD, como la septice-
mia o la bacteriemia, son potencialmente más graves al 
compararse con las peritonitis presentes en pacientes en 
DP21. El riesgo de padecer neumonía en pacientes en HD 
es casi el doble comparado con los pacientes en DP22. 

Por último, la tasa de hospitalización también es simi-
lar en ambas técnicas, si bien la tasa de infecciones del 
acceso para diálisis que da lugar a hospitalización es sig-
nifi cativamente más bajo en DP comparado con HD23. 
Los pacientes en DP ingresan principalmente por perito-
nitis y los de HD por neumonía y septicemia3. Sin embar-
go, la tasa de mortalidad ajustada por septicemia es mayor 
que la mortalidad por peritonitis en pacientes en diálisis 
durante el primer año18,24. La endocarditis infecciosa es 
otra infección con alta mortalidad habitualmente relacio-
nada con pacientes en hemodiálisis y con catéter venoso 
tunelizado como acceso vascular de diálisis25-28. 

En resumen, el paciente en diálisis se va a benefi ciar de 
un inicio de diálisis programado, reduciendo el uso 
de accesos vasculares transitorios y las tasas de septice-
mia, el riesgo de hospitalización y mejorando la supervi-
vencia. Si bien la incidencia de infecciones y la hospitali-

Tabla 5-3  Cuestionario de satisfacción de pacientes asistidos 
en DP domiciliaria 

Ventajas Porcentaje

No perder tiempo en desplazamiento 91%

Mayor fl exibilidad de su tiempo 87,5%

Tener más contacto familiar 83%

Mayor independencia, tratándose en su domicilio 82,5%

Estar a cargo de su propio tratamiento 77,5%

Sentirse menos enfermo, tratándose en domicilio 66,5%

Poder realizar el tratamiento durante la noche 37,5%

Ninguna ventaja 1%

Desventajas

Espacio necesario para el material de tratamiento 14%

Menor supervisión médica 5,5%

Demasiada responsabilidad sobre el tratamiento 2%

Demasiada implicación en el tratamiento 1,5%

Inseguridad 0,5%

Encuesta realizada por empresa FMC International en diversos países en el año 2008.
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zación son similares entre ambas técnicas, las infecciones 
en HD son potencialmente más graves, la septicemia rela-
cionada con el acceso vascular aumenta la mortalidad de 
forma considerable y, por otro lado, el riesgo de peritonitis 
en DP es bajo. Todo ello hace que, sin olvidar las ventajas 
de la hemodiálisis, la diálisis peritoneal se conforme como 
una excelente opción de diálisis, sobre todo como mejor 
opción de inicio, apoyándonos en la problemática actual 
con alta tasa de catéteres venosos que dan lugar a mayor 
morbimortalidad en los estadios iniciales de la diálisis. 

EL EFECTO «SUPERVIVENCIA»

Existen diversos trabajos epidemiológicos que comparan 
la mortalidad entre pacientes con enfermedad renal cró-
nica en hemodiálisis y diálisis peritoneal29-36. De forma 
general, estos registros comparan supervivencia entre 
ambas técnicas de diálisis teniendo en cuenta principal-
mente tres factores: la presencia de diabetes mellitus y 
otras comorbilidades que padezca el paciente, el grupo 
de edad en el que está encuadrado el paciente y el tiem-
po de seguimiento o tiempo de permanencia en la técni-
ca del paciente. Revisando los estudios mencionados, 
podemos observar que en estos trabajos existen una serie 
de resultados comunes a todos ellos y otros, en cambio, 
que van a constituir el motivo de confl icto entre los 
diversos grupos.

Centrándonos en los resultados comunes y atendiendo 
a los factores previamente mencionados, podemos decir 
que la supervivencia de los pacientes en diálisis peritoneal 
es igual o mejor que la de los pacientes en hemodiálisis en 
el grupo de pacientes no diabéticos. Si el análisis se reali-
za en función del tiempo de permanencia en la técnica de 
diálisis, los registros coinciden en afi rmar que de nuevo la 
diálisis peritoneal se va a asociar con igual o mayor super-
vivencia que la hemodiálisis durante el primer o segundo 
año de diálisis en todos los pacientes.

Sin embargo, hemos comentado que también existen 
discrepancias entre los diferentes registros. Es el caso de 
los pacientes con diabetes mellitus. Registros como el 
danés o el canadiense afi rman hallar una mayor supervi-
vencia en diálisis peritoneal que en hemodiálisis, en todas 
las edades, siempre refi riéndonos a pacientes diabéticos. 
En el registro de EE. UU. (USRDS) y Holanda, esto sólo 
se observa en los pacientes diabéticos jóvenes (menores de 
45 años), de modo que los pacientes diabéticos mayores 
de 45 años muestran mayor supervivencia en hemodiálisis 
que en diálisis peritoneal. Si atendemos al factor tiempo 
en diálisis, las discrepancias aparecen a partir del primer 
o segundo año de iniciar diálisis, de modo que registros 

como el danés y el canadiense encuentran una tasa de 
mortalidad similar entre ambas técnicas sin diferencias 
por edad o presencia de diabetes mellitus, y registros 
como el USRDS o el holandés encuentran igual supervi-
vencia, pero limitada a pacientes no diabéticos y diabéti-
cos jóvenes, de modo que los diabéticos de mayor edad 
muestran mayor mortalidad en la técnica de diálisis peri-
toneal. 

En conclusión, nuevamente la técnica de diálisis peri-
toneal se conforma como opción preferente a tener en 
cuenta a la hora de iniciar diálisis, ya se trate de un pacien-
te joven incluido en un programa de trasplante renal con 
esperanzas de recibir un injerto renal en un plazo de 
tiempo razonable o de un paciente anciano no adecuado 
para trasplante renal y sin infl uir la presencia o no de 
diabetes mellitus. Las discrepancias se presentan en los 
pacientes diabéticos mayores y cuando la técnica de diá-
lisis supera el primer o segundo año.

EL EFECTO «DIURESIS RESIDUAL»

Existen evidencias acumuladas que demuestran que la 
función renal residual (FRR) se mantiene durante más 
tiempo en la diálisis peritoneal continua ambulatoria que 
en la HD37-42. Se ha discutido si el mantenimiento de la 
FRR es sólo un indicador de fi ltrado glomerular renal 
remanente o si también es un refl ejo de funciones endo-
crinas, tales como producción de eritropoyetina, homeos-
tasis del calcio, fósforo y vitamina D43-44, control de volu-
men y aclaramiento de proteínas de bajo peso molecular45. 
Además se han relacionado tasas mayores de fi ltrado glo-
merular renal con menor mortalidad46. 

OTRAS RAZONES PARA LA DIÁLISIS 
PERITONEAL

Todos los estudios de costes consideran al trasplante renal 
como la mejor técnica, sobre todo cuando se tienen en 
cuenta los años sucesivos. Realizar un estudio económico 
de las técnicas dialíticas es complejo, en numerosos traba-
jos se ha tenido en cuenta la técnica en sí y se han valorado 
los ingresos hospitalarios, los fármacos específi cos, gastos 
derivados de las consultas externas, las exploraciones 
complementarias, analítica asociada, e incluso el coste por 
procedimientos ajustados47. 

En general los estudios económicos representados por 
un tratamiento pueden referirse en términos de coste-
efectividad, cuando se relacionan, por ejemplo, con el 
máximo objetivo de un tratamiento como es la supervi-
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vencia; en términos de coste-utilidad cuando se relacio-
nan, por ejemplo, con la calidad de vida; o como coste-
efi ciencia cuando se alcanza el mismo resultado pero 
con menos costes48. Varias de estas comparaciones han 
sido ya comentadas en este capítulo. Probablemente en 
el coste-utilidad y el coste-efi ciencia aún podamos seguir 
aportando datos a comparar, especialmente porque hay 
un elemento diferencial, clave entre DP y HD, como es 
tener que desplazarse para ser tratado. Este desplaza-
miento incide, intensamente, en diferentes aspectos del 
tratamiento, tanto económico como social, laboral o 
familiar. 

El transporte de pacientes, aun siendo un elemento 
esencial en el cómputo del coste (en algún estudio puede 
ser del 9,2% al 11% del coste total)49 no se ha profundiza-
do sufi cientemente con el mismo, por lo que nunca se 
deducen de él imputaciones precisas. 

El transporte sanitario para diálisis está homogenei-
zado en nuestro país, de distinto modo y no siempre 
específi camente para este tipo de pacientes. En algunas 
comunidades autónomas, como Andalucía, se tiene 
regularizado como transporte sanitario para procesos 
crónicos. La opción básica es el traslado colectivo en 
vehículos sanitarios, adaptados para ocho personas, con 
una base económica defi nida por concurso que establece 
precio y condiciones. Esta base nos servirá de cómputo 
fi able para establecer las diferencias entre técnicas, dado 
sobre todo que en nuestra provincia el procedimiento de 
gestión y uso de dicho transporte es razonablemente 
obligado.  

Pero de este transporte pueden derivarse más elemen-
tos inherentes, además del gasto, como es el tiempo con-
sumido en ese transporte, dato clave si tenemos en cuen-
ta que en función de la geografía local, cientos de 
pacientes recorren mensualmente miles de kilómetros 
para ser tratados con HD. Esto signifi ca que del análisis 
del transporte se derivan varias consecuencias tales como 
kilómetros recorridos, gasto derivado de ese recorrido y 
tiempo ocupado en ese recorrido, y todos ellos son ele-
mentos diferenciales entre DP y HD.  

Finalmente, un elemento humano, habitualmente no 
contabilizado, ocupa parte de las vivencias de los pacien-
tes en diálisis; nos referimos a la necesidad de un cuidador 
que les atienda, unas veces para sus actividades de la vida 
diaria, otras por la propia demanda del tratamiento dialí-
tico y la mayoría de ellas acompañándole a diálisis. En 
este capítulo se expondrá la importante repercusión que 
se produce en distintos aspectos de la vida de estas perso-
nas, y cómo existen importantes diferencias entre los 
acompañantes de DP y HD. 

EL EFECTO «KILÓMETROS RECORRIDOS»

En nuestro país los servicios asistenciales nefrológicos 
están habitualmente ubicados en capitales de provincias o 
en otras poblaciones sufi cientemente grandes o estratégi-
camente situadas. En cualquier caso los pacientes deben 
acudir a diálisis, desde su domicilio, unas tres veces por 
semana. 

La diversidad de opciones es ilimitada, dadas las dis-
tancias y las características de las carreteras, incluso de 
las peculiaridades provinciales50. Por ejemplo, la provin-
cia de Jaén tiene 13.000 km2, con dos tercios de super-
fi cie montañosa; con 2247 kilómetros de carreteras, con 
655.000 habitantes y con una peculiar situación en 
cuanto a la distribución de la población ya que sólo 
114.000 habitantes (18%) residen en la capital, encon-
trándose el resto en 98 municipios provinciales. Esto 
signifi ca que numerosos pacientes deben viajar reitera-
damente para ser asistidos. Se dispone de un Servicio de 
Nefrología, como referente provincial, en la capital, y 
dos centros de hemodiálisis fuera de la misma. El Ser-
vicio de Nefrología dispone de consulta de prediálisis y 
de diálisis peritoneal y utiliza la técnica de DP como 
opción de tratamiento desde hace muchos años. En el 
primer semestre de 2008, 315 pacientes reciben diálisis 
en la provincia, de ellos 57 en DP (18%). En el Servicio 
de Nefrología provincial se atendieron, además de los 
pacientes de DP, a 195 pacientes de HD. Los demás de 
HD se atendieron en dos centros de hemodiálisis 
extrahospitalarios, en dos poblaciones situadas a unos 
50 km de la capital. 

El modelo de concierto que regula el traslado de pacien-
tes a diálisis permite calcular con bastante exactitud las 
características del mismo, tanto en kilómetros recorridos 
como en tiempo y coste. Para establecer las diferencias 
entre DP y HD, calcularemos todas las peculiaridades 
asociadas al traslado de 50 pacientes reales de DP, en un 
momento determinado del año 2008, comparándolo con 
lo ocurrido si estos pacientes estuviesen en HD. 

CARACTERÍSTICAS DE PACIENTES Y KILÓMETROS 
RECORRIDOS
A fi nal del primer semestre de 2008, analizamos las 
características de 50 pacientes que llevan más de un mes 
en DP. 30 mujeres (60%) y 20 hombres. La edad media es 
de 60,8 años, 15 residen en la capital y 35 (70%) residen 
en 26 poblaciones de la provincia. Entre todas las pobla-
ciones suman un total de 1481 km de distancia a la capi-
tal. Los pacientes en DP hacen de media de una visita al 
centro de referencia por mes; contabilizando un viaje de 
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ida y vuelta y que en algunas poblaciones hay más de un 
paciente, hacen un total de 4401 km/mes (v. tabla 5-4).

 Si estos pacientes hubiesen estado en HD, con una 
media de 13 sesiones por mes tendrían que haber recorri-
do un total de 57 208 km/mes. Obviamente hay una gran 
diferencia en los km recorridos si estas personas están en 
DP o HD.  

EL EFECTO «GASTO PROVOCADO»

El gasto provocado es el segundo factor de incidencia 
negativa que, aunque no es de efecto inmediato sobre el 
paciente, sí lo es sobre el consumo de recursos en el siste-
ma sanitario público ya que no es nimio el coste que ello 
supone. De nuevo comparamos los recursos consumidos 
por los pacientes según estén en DP o estuviesen en HD. 

El concurso ofi cial de transporte ofrece una cantidad 
total a consumir. El acuerdo vigente, minimizado en la 
provincia, para transporte programado, tipo pacientes cró-
nicos, es de 33 € por un servicio local y de 33 € + 0,45 €/km 
para un servicio a poblaciones. Conforme a ello calcula-
mos los siguientes conceptos de gastos (v. tabla 5-5): en 
DP, consideramos una visita al mes, para los 15 pacientes 
locales y los 35 de poblaciones, que con los precios referi-
dos de ciudad y kilómetro, suman un total de 4.290 € por 
mes (consideradas ida y vuelta). Esta situación extrapolada 
a HD, hubiese signifi cado 68.643 € por mes. Una diferen-
cia, entre DP y HD de 64.353 € por mes o de 772.236 € 
por año, sólo en transporte de pacientes. 

EL EFECTO «TIEMPO DEDICADO 
AL TRATAMIENTO»

Un aspecto importante del tratamiento con diálisis es el 
tiempo dedicado a ello. Cuando se establecen los com-
putados para ambas técnicas tendremos que considerar 
al menos dos bloques, uno el que se tarda en llegar al 

centro de tratamiento y otro el dedicado a la técnica en 
sí (v. tabla 5-6).

En el primer bloque consideramos el tiempo en recorrer 
los kilómetros recogidos en el apartado anterior. Aunque 
tenemos desarrollado cada crono de tiempo desde cada 
una de las poblaciones de origen, para facilitar esta expo-
sición tendremos que utilizar una media de distancia, para 
un paciente real que vive a 50 km (media de distancia de 
todos los pacientes de poblaciones al centro de referencia: 
48,9 km), que en función del tipo de carreteras está crono-
metrada en 45 minutos de tiempo en recorrerlas.

El segundo bloque será el ocupado por el tiempo real 
de tratamiento, que es el sumado por el tiempo de espera 
y el de la actividad de diálisis. El tiempo de espera es casi 
obligado en todas las actividades sanitarias y lo valoramos 
en 60 minutos, tanto en la espera de visita de DP como en 
las esperas de entrada y salida a HD. En la actividad dia-
lítica real computamos: en DP, 20 minutos para cada 
cambio, considerando cuatro cambios diarios y 30 por 
mes. En HD, 240 minutos para cada sesión de HD 
(13 por mes).

El resultado fi nal, para la DP es de 2 h 30 min, de tiempo 
en viaje (una vez al mes), más 40 horas al mes de dedicación 
plena a los cambios de DP; en total 42 h 50 min. En HD este 
tiempo será el mismo de viaje, multiplicado por 13, más el 
de 240 minutos por sesión de HD, por 13 sesiones al mes; 
en total 84 h 50 min. Es decir, el paciente en DP ocupa la 
mitad de tiempo en ser tratado que el de HD. 

EL EFECTO «ACOMPAÑANTE»

Muchos pacientes en diálisis necesitan un cuidador que 
les atienda: unas veces para sus actividades de la vida 
diaria, otras por la propia demanda del tratamiento dia-
lítico. Hay estudios sobre cuidadores de pacientes en 
diálisis51-52, que han analizado distintos aspectos como 
la vida de pareja, la dependencia del paciente, la sobre-

Tabla 5-4 Kilómetros recorridos por pacientes en DP y su extrapolación, si estuviesen en HD

Kilómetros recorridos (según técnica de diálisis)

Población de origen Pacientes en DP 

Km/mes (ida y vuelta)

DP (1 visita/mes) HD (13 HD/mes)

Viven en la capital 15 0 0

Otras poblaciones 35 4.401* 57.208**

TOTAL 50 4.401 57.208

*Kilómetros recorridos al mes por el total de pacientes en DP, **Kilómetros que hubiesen recorrido si hubiesen estado en HD.
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carga del cuidador, etc. Nuestros datos buscan relacio-
nar parte de estas pero incluyendo un aspecto que nos 
parece importante: cuál es la dependencia en tiempo y 
cómo repercute este tiempo en los cuidadores de una 
técnica u otra. 

Durante 2008, hemos realizado una encuesta en los 
acompañantes de pacientes en HD y DP. En total han 
sido analizadas las situaciones de 100 pacientes, 50 de 
HD y 50 de DP (todas atendidas en nuestro centro). La 
encuesta ha constado de dos apartados: uno dirigido a 
mostrar las características generales de los pacientes y la 
otra a los aspectos sociales, psicológicos, laborales y opi-
niones de los acompañantes.

DATOS GENERALES DE PACIENTES

Pacientes en HD
26 mujeres (52%) y 24 hombres. Edad media: 67,5. Sólo 
29 (58%) conocían la existencia de DP antes de iniciar 
HD. Sólo 28 (56%) pudieron elegir la técnica. En la opi-
nión de los profesionales que les atienden sólo 24 (48%) 
necesitan acompañantes, pero son acompañados 32 (64%). 
Los pacientes que opinan que cambiarían de técnica han 
sido 10 (20%), no saben si cambiarían 4 (8%), y no cam-
biarían 36 (72%) (v. tabla 5-7).

Pacientes en DP
 30 mujeres (60%) y 20 hombres. Edad media: 60,8 años. 
Todos conocían la existencia de la DP y 47 (94%) la eli-
gieron libremente. En la opinión de los profesionales que 
le atienden sólo 16 (32%) necesitan acompañantes, pero 
son acompañados 38 (76%). Solamente un paciente opina 
que cambiaría de técnica (2,3%), y 49 (97,7%) que no 
cambiarían.

Ya entre los pacientes encontramos una importante 
diferencia entre HD y DP, muchos pacientes de HD no 
conocían la DP y otros muchos no pudieron elegir libre-
mente su tratamiento. Varios pacientes de HD cambia-
rían la técnica, mientras que sólo uno de DP lo haría.

DATOS GENERALES DE ACOMPAÑANTES

Acompañantes de HD
(n = 32) 21 mujeres (66%) y 11 hombres. Un 75,5% tenían 
una edad menor que el paciente. Un 48% son parejas, un 
44% hijos, y el resto padres o contratados. Un 48% tiene 
actividad doméstica, un 24% es jubilado y un 16% traba-
ja. Un 72% tiene otros familiares a su cargo. Un 68% 
pierde alguna actividad por acompañar. Un 16% tiene 
confl ictos familiares por acompañar. Un 41,7% tie-
ne trastornos emocionales por acompañar. Un 36% está 

Tablas 5-5 Gasto provocado por transporte en DP y extrapolación a HD

Gasto por transporte (según acuerdos) (servicio de ciudad: 33 €. servicio a otras poblaciones: 33 € + 0,45 € � km)

DPCA (1 visita/mes) HD (13 sesiones/mes)

15 pacientes locales 15 � 33 € = 990 � 1980 €* 15 � 33 € � 13 = 6435 � 12. 870 €*

35 de otras poblaciones
35 � 33 € = 1155 � 2310 €* 35 � 33 € � 13 = 15 015 � 30. 030 €*

4401 km � 0,45 = 1980 € 57.208 � 0,45 = 25 743 €

TOTAL: 50 pacientes 4290 €/mes 68. 643 €/mes**

*Ida y vuelta, **Gasto que hubiesen provocado los pacientes de DP si hubiesen estado en HD.

Tabla 5-6 Tiempo dedicado a ser tratado

Tiempo para cada técnica (supuesto de un paciente a una distancia de 50 km que se recorre en 45 minutos)

Tiempo En DPCA (1 visita) En HD (13 sesiones de HD)

En carretera 45 min (ida) + 45 min (vuelta) = 90 min 45 min + 45 min = 90 � 13 = 1170 min 

En espera  (1 visita) = 60 min 60 min � 13 = 780 min

En tratamiento 4 cambios de 20 min � 30 días = 2400 min 4h de HD � 13 = 3120 min

TOTAL 2550 minutos = 42 h 50 min 5070 min = 84 h 50 min

*min = minutos.
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«cansado» por ello. Un 36% pierde dinero por acompa-
ñar. Un 27,6% cambiaría de técnica en su familiar. Un 
83% utiliza transporte concertado. Estos acompañantes 
han hecho, en total, 33.380 km/mes y han ocupado cada 
uno un total de 80 horas del mes en acompañar (3,33 días) 
(v. tabla 5-8).

 Acompañantes de DP
(n = 38) 26 mujeres (68%) y 12 hombres. En un 66% tenían 
una edad menor que el paciente. Un 56,5% son parejas, un 
39% hijos y el resto padres o contratados. Un 26% tiene 
actividad doméstica, un 26% es jubilado y un 39% trabaja. 
Un 65% tiene otros familiares a su cargo. Un 69% pierde 
alguna actividad por acompañar. Un 4% tiene confl ictos 
familiares por acompañar. Un 21% tiene trastornos emo-
cionales por acompañar. Un 4% está «cansado» de acompa-
ñar. Un 30% pierde dinero por acompañar. Ningún acom-
pañante cambiaría la técnica de su familiar. Sólo un 42% 
utiliza transporte concertado. Estos acompañantes han 
hecho, en total, 3586 km/mes y han ocupado cada uno 
2,4 horas del mes por acompañar (0,10 días).

Destaca que un 39% de acompañantes de DP traba-
jan, por sólo un 16% de los de HD. Aunque se trata de 
una deducción indirecta, podría decirse que la DP da 
más facilidades para el trabajo familiar. Los acompa-
ñantes de HD tienen más familiares a su cargo, situa-
ción que sería menos gravosa si estuviesen en DP. Tam-
bién en HD tienen más confl ictos familiares por 
acompañar, lo cual es razonable dada la ocupación que 
la HD exige. 

Más acompañantes de HD están cansados de acom-
pañar, razonablemente dada la «agresión» que supone en 
su vida. El 27,6% de acompañantes en HD, cambiaría la 
técnica de su familiar, mientras que no lo haría ningún 
acompañante de DP (actitud justifi cada por las razones 

anteriores). Finalmente, se añade algo extraordinaria-
mente agresivo en la calidad de vida del acompañante, 
los de HD recorren una media, cada uno, de 1043 km 
por mes y ocupan una media, cada uno, de 3,36 días del 
mes por acompañar; los de DP recorren solo 94 km y 
ocupan 0,10 días por mes.

RESUMEN

Curiosamente, en 1994, J. L. Temes, entonces Director 
General del Instituto Nacional de la Salud (INSALUD), 
en un artículo publicado en Nefrología53 decía que a par-
tir de los años setenta, coincidiendo con la crisis del 
petróleo (de entonces) las demandas aumentaban, mien-
tras que los recursos disponibles eran limitados o no cre-
cían al ritmo de las primeras. A lo largo de aquellos años 
se tuvo que hacer frente a muchos nuevos problemas, 
varios de ellos debido al encarecimiento de los productos 
derivados del crudo. Se puede afi rmar que en los siguien-
tes 25 años el gasto sanitario creció el doble que el pro-
ducto interior bruto en los países industrializados. La 
terapéutica de la insufi ciencia renal terminal tiene unas 
importantes connotaciones sanitarias y económicas con-
dicionadas por el incremento progresivo de nuevos 
pacientes, que conllevan la necesaria creación de nuevas 
plazas de depuración extrarrenal. Asimismo, los mate-
riales utilizados, altamente sofi sticados y en continua 
renovación, juntamente con los costes de personal, gastos 
de transporte y soporte hospitalario, generan unas impli-
caciones económicas de primera magnitud. En 1995, el 
coste de la ERCT supuso el 2,5% del gasto sanitario 
nacional. 

Por tanto, para la gestión de esta situación es preciso 
poseer una planifi cación detallada, rigurosa y adecuada, y 

Tabla 5-7 Características y opinión de los pacientes encuestados 

Pacientes HD (n = 50) DP (n = 50)

Sexo 26 mujeres (52%) 30 mujeres (60%)

Edad 67,5 � 12 60,8 � 16

Sí, conocían DP 29 (58%) 50 (100%)

Sí, pudieron elegir técnica 28 (56%) 48 (96%)

Necesitan acompañantes Son acompañados 32 Son acompañados 38

Utilizan transporte propio 17% 57%

Cambiarían de técnica 20% 4%
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es necesario desarrollar un modelo terapéutico que pro-
porcione mayor rehabilitación y sea asimismo más econó-
mico, pero preservando la equidad, efi ciencia y utilidad. 
Esta era la situación y opinión de 1994.

En todo lo comentado, y recomendado, participa 
favorablemente la DP. En este capítulo hemos analiza-
do aspectos clínicos, de importante repercusión en la 
morbilidad y mortalidad; aspectos económicos, que 
orientan claramente hacia un menor gasto en la DP; 
aspectos de opinión, aspectos sociales y familiares, que 
afectan seriamente a la calidad de vida de pacientes y 
acompañantes; en conjunto, diversos aspectos que favo-
recen a la DP. 

En conclusión, la DP sigue disponiendo de recomen-
daciones de uso mayores que la HD y todas ellas sin agre-
siones, inversiones o cambios físicos especiales; es sobre 
todo necesario el conocimiento, información y mentaliza-
ción en gran parte del personal sanitario. 
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INTRODUCCIÓN

Tanto la hemodiálisis (HD) como la diálisis peritoneal 
(DP) son técnicas consolidadas de tratamiento de la 
enfermedad renal crónica (ERC) en estadio 5. Ambas 
comparten esta posición con el trasplante renal (TR), 
que es la técnica de elección por sus mejores resultados 
en cuanto a mortalidad, morbilidad y calidad de vida. 
Sin embargo, no todos los pacientes con ERC en estadio 
5 son susceptibles de trasplantarse. En España, país con 
una alta incidencia de trasplante renal, un 53% de los 
pacientes prevalentes en tratamiento renal sustitutivo 
(TRS) se mantienen en HD y DP y el 47% restante están 
trasplantados1. 

La DP y la HD son técnicas válidas para el tratamien-
to de estos pacientes. Existen ligeras y controvertidas ven-
tajas a favor de cada una de ellas en función de las carac-
terísticas del paciente2. La distribución de estas dos 
modalidades en el año 2006, en España, fue de 88,7% 
para la HD y 11,3% para la DP3, porcentajes que varían 
ampliamente de unos países a otros. ¿Qué razones existen 
para esas diferencias de utilización? ¿Se deben y pueden 
modifi car? ¿Cuáles son las ventajas de la HD moderna 
sobre la DP? ¿Cuáles son las desventajas de la HD respec-
to a la DP moderna? 

Probablemente no sean estas las preguntas correctas; 
de hecho, pueden y deben coexistir o complementarse las 
dos técnicas. Una forma es HD-DP combinadas4, otra es 
la DP inicial con paso a HD cuando se pierde la diuresis 
o función renal residual. Por otro lado, las transferencias 
de forma transitoria a HD son frecuentes, con ocasión de 
cambios de catéter, descanso peritoneal, etc. Es decir, se 
tiende a un concepto más integrador de las dos 
técnicas5,6.

En este capítulo, también trataremos aquellos avances 
y tipos de HD que ofrecen soluciones a problemas concre-
tos de los pacientes con enfermedad renal crónica en esta-

dio 57. En unas ocasiones, las soluciones técnicas a proble-
mas específi cos en la hemodiálisis han logrado mejorar 
ciertos aspectos clínicos. En otros casos son cambios en la 
pauta, como es la hemodiálisis diaria, los que nos ayudan 
a mejorar la tolerancia o el balance hidroelectrolítico. De 
esta manera, algunas indicaciones clásicas de la diálisis 
peritoneal, como era la mala tolerancia a las sesiones de 
diálisis, cuentan con alternativas en hemodiálisis.

Está claro que el TRS es un tratamiento combinado 
que incluye las tres modalidades, TR, HD y DP, y en 
muchas ocasiones el paciente con enfermedad renal cró-
nica estadio 5 va a necesitar de las tres en distintos 
momentos de su evolución. Las Guías de DP de la Socie-
dad Española de Nefrología (SEN)2 constatan, con un 
nivel de evidencia medio, que la mejor supervivencia se ha 
visto en pacientes que siguieron un tratamiento integral, 
es decir, que cambiaron de técnica terapéutica (DP, HD) 
según sus necesidades. Por tanto, los pacientes en esta-
dio 5 de la ERC deben poder acceder a las tres técnicas 
con facilidad según lo que más les convenga en cada 
momento. Para ello, es necesario que las secciones que se 
dedican a cada una de las técnicas en un Servicio de 
Nefrología no formen compartimentos estancos. 

La disponibilidad de los tres tipos de TRS y la infor-
mación correcta al paciente son fundamentales para esco-
ger la técnica más adecuada para cada uno. En las KDO-
QI 2006 se recomienda que el paciente con un fi ltrado 
glomerular de 30 mL/min comience a ser informado de 
la posibilidad de necesitar TRS y de las modalidades exis-
tentes8. En algunos pacientes, con progresión lenta y de 
edad avanzada, puede ser demasiado pronto, pero en 
otros, con progresión rápida, fundamentalmente con pro-
teinuria no controlable, el tiempo para informar al pacien-
te y escoger una técnica puede ser justo. Tristemente, aún 
inician TRS muchos pacientes que no han pasado previa-
mente por la consulta de nefrología. En el estudio 
ANSWER9, realizado en España en el año 2004, sobre 
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2341 pacientes incidentes en HD, el 47% o no habían sido 
vistos nunca por un nefrólogo o bien, el seguimiento había 
sido inferior a un año. 

LA HEMODIÁLISIS COMO TÉCNICA 
DIALÍTICA CONSOLIDADA Y SEGURA

La HD es una técnica consolidada, como lo demuestra el 
hecho de que es utilizada por más de un millón de pacien-
tes en todo el mundo y con una metodología estandariza-
da desde hace más de tres décadas. Como técnica es segu-
ra. La mortalidad dependiente directamente de la sesión 
es muy baja. Sin embargo, la tolerancia a las sesiones ha 
mejorado relativamente poco, dado que los adelantos téc-
nicos se han visto contrarrestados por el envejecimiento 
progresivo y por la mayor comorbilidad de la población en 
hemodiálisis. Por otro lado, la adaptación psicológica a la 
HD sigue siendo mala en numerosos casos. A pesar de 
todo no existe duda de que la hemodiálisis ha avanzado 
como técnica; algunos de estos logros se mencionan en la 
tabla 6-1. Estos avances han logrado mejorar la seguridad 
de la técnica, la tolerancia a las sesiones y el control de la 
dosis de diálisis. Algunos de estos adelantos se mencio-

nan a continuación. De cualquier modo, para una des-
cripción más pormenorizada de la hemodiálisis se remite 
al lector a cualquiera de los tratados publicados sobre la 
misma7.

BALANCE HIDROSALINO Y TOLERANCIA 
A LAS SESIONES DE HD

Uno de los objetivos de cualquier técnica dialítica es un 
buen control del volumen extracelular del paciente, 
manteniéndolo normotenso y, al mismo tiempo, con una 
buena tolerancia a las sesiones. Las difi cultades que en 
algunos pacientes suponía lograr este objetivo en HD 
eran una de las causas para indicar la DP como técnica 
de TRS. En la actualidad, las máquinas modernas de 
HD junto a una pauta de HD larga o diaria pueden 
lograr este fi n, incluso mejor que la DP. Por un lado, el 
sistema de ultrafi ltración de la HD mediante transporte 
convectivo es más versátil que el de la DP, dependiente, 
fundamentalmente, de gradientes de osmolaridad. Por 
otro lado, el balance de Na++ se puede ajustar mejor en 
HD que en DP mediante cambios en la conductividad 
del líquido de HD. Los líquidos de DP tienen una 
menor variabilidad respecto a los líquidos de hemodiá-

Tabla 6-1 Avances técnicos que ayudan a prevenir las complicaciones agudas en hemodiálisis

Monitor con control de la ultrafi ltración

Líquido de hemodiálisis con bicarbonato, a ser posible sin acetato

Biocompatibilidad de los materiales de diálisis

Técnicas de hemodiafi ltración

Control variable de la concentración de Na en el líquido de diálisis

Control variable de la concentración de bicarbonato en el líquido de diálisis

Pauta de anticoagulación personalizada. Heparinas de bajo peso molecular

Control del contenido hidrosalino del paciente: estimación clínica del peso seco, bioimpedancia, medición ecográfi ca de la cava, factor natriurético atrial

Evaluación de la respuesta simpático/parasimpática (disfunción autonómica): estimulación de barorreceptores, análisis espectral de la frecuencia cardíaca

Monitores que controlan de forma continua y no invasiva la repercusión de la hemodiálisis en el paciente: medición continua, en línea, del hematocrito; 
hemoglobina; conductividad; urea; etc. Medición en el líquido de diálisis de la urea, conductividad, dialisancia iónica, cálculo del aclaramiento de urea y de la 
cantidad de hemodiálisis, etc.

Monitores de hemodiálisis fabricados según las normas europeas, con sistemas dobles de control e imposibilidad de anular las alarmas.

Sistemas de retrocontrol o biofeedback. Cambios automáticos en la ultrafi ltración y/o conductividad en función de la volemia

Líquido de diálisis ultrapuro

Circuito hidráulico de fl ujo continuo

Control programado de la temperatura del líquido de diálisis. Balance térmico (BTM®)
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lisis, en cuanto a su contenido en electrólitos. La con-
centración de Na en el líquido de HD tiene gran impor-
tancia en el balance de este elemento10. La disminución 
de la conductividad total del líquido de HD desde 
�14 mS/cm a 13,7-13,8 mS/cm, según la tolerancia, 
puede lograr controlar la presión arterial de algunos 
pacientes en HD, siempre que las HD no sean cortas10-12. 
Así, las HD largas, tipo Tassin, logran un excelente 
control de la presión arterial, sin necesidad de medica-
ción, a través de un buen control del volumen extracelu-
lar13,14. En este sentido, las HD cortas, con menos de 
4 horas, han sido una lacra que se ha arrastrado durante 
muchos años. En la tabla 6-2 se mencionan distintos 
aspectos de la HD que infl uyen en mayor o menor medi-
da en el control de la presión arterial. 

En HD, contamos con sistemas de medición de los 
cambios en el volumen plasmático. Estos están integrados 
en un modelo cinético que puede controlar la ejecución de 
cambios automáticos en la ultrafi ltración y/o en la con-
ductividad del líquido de diálisis. Estos cambios pueden 
reconducir las disminuciones del volumen plasmático 
dentro de unos márgenes preestablecidos a lo largo de la 
sesión de diálisis. Con estos sistemas de retrocontrol o 
biofeedback, se puede lograr mejorar la tolerancia a las 
sesiones y ajustar mejor el peso seco del paciente15-17.

El primer objetivo del nefrólogo que asiste a las HD es 
conseguir una buena tolerancia del paciente a la técnica, 
por delante de otras consideraciones clínicas. Por consi-
guiente, es importante no sólo diagnosticar y tratar ade-
cuadamente todas las complicaciones que puedan aconte-
cer en la HD, sino también intentar prevenirlas. De su 
prevención dependerá, en gran medida, la aceptación y 
adaptación del paciente a la técnica. Dos aspectos genéri-
cos ayudan en la prevención de estas complicaciones. En 
primer lugar, la individualización: el tipo de HD debe 
estar ajustado a las necesidades y características de cada 
paciente. En segundo lugar, el aprovechamiento de los 
avances técnicos de que disponemos, algunos de los cuales 
se exponen en la tabla 6-1. Existen técnicas y pautas de 
HD que pueden ayudar a prevenir las hipotensiones 
intradiálisis (v. tabla 6-3).

ELIMINACIÓN DE OTROS ELECTROLITOS

En la actualidad contamos con sistemas de modulación 
tanto para el Na como para el K. La AFB-K® es una 
moderna técnica que permite una eliminación gradual 
de K a lo largo de la HD, evitando los cambios bruscos 
en su concentración y disminuyendo así el riesgo de 
arritmias cardíacas tan frecuentes en estos pacientes18,19. 

Esta técnica es capaz de adecuar la concentración de K+ 
en el líquido de HD, minimizando los gradientes plas-
ma-líquido y sin perder la capacidad de eliminación del 
mismo. El fósforo es otro elemento que ha adquirido 
gran importancia desde que hemos sido conscientes de 
que la hiperfosfatemia es un factor de riesgo de muerte 
cardiovascular20. La eliminación de fósforo es mayor con 
las técnicas continuas, como la DP o las hemodiálisis 
largas21, sobre todo, con las HD largas diarias noctur-
nas22. Las hemodiálisis de alta efi cacia, las hemodiafi l-
traciones y las HD cortas diarias infl uyen poco en los 
niveles de fósforo plasmático23.

BALANCE ÁCIDO-BASE

ELIMINACIÓN COMPLETA DEL ACETATO 
EN EL LÍQUIDO DE DIÁLISIS 
COMO ALCALINIZANTE-ESTABILIZANTE
El control del balance ácido-base en los pacientes en 
HD debe estar individualizado24,25. Las máquinas 
de HD actuales permiten modifi car la concentración de 
bicarbonato en el líquido de diálisis cambiando la con-
ductividad parcial del mismo25. Para realizar un ajuste 
correcto en cada paciente es necesario controlar el bicar-
bonato actual, antes y después de la sesión de HD24,25. 
Aunque no hay muchos trabajos que concreten el nivel 
óptimo de bicarbonato plasmático preHD, un bicarbo-
nato actual entre 20 y 22 mEq/L puede ser adecuado, 
pero siempre que postHD no supere los 27 mEq/L y 

Tabla 6-2  Factores de la HD y clínicos que infl uyen en la presión 
arterial del paciente en hemodiálisis 

Grado de infl uencia (++++/–)

Duración de la HD ����

Frecuencia de las sesiones ���

Dosis de HD ��

«Peso seco» adecuado ��

Tolerancia a la técnica ��

Dieta pobre en sal ��

Concentración baja de Na en el LD ��

Baja ganancia de peso interdiálisis ��

Técnicas de hemodiafi ltración �

Medicación antihipertensiva �

Diálisis de alto fl ujo (HF)(corta) ��

http://booksmedicos.org


96

Tratado de diálisis peritoneal

ponga al paciente en alcalosis. Esto es muy importante 
en los pacientes con insufi ciencia respiratoria global o 
con riesgo de calcifi caciones. Sin olvidar que la alcalosis 
postHD puede dar sintomatología como cefaleas, pruri-
to e incluso convulsiones.

Hace años que en HD se consiguió mejorar la toleran-
cia a las sesiones reduciendo el aporte de acetato del con-
centrado desde 35-40 mMol hasta 3-4 mMol actuales y 
usando el bicarbonato como tampón26,27. La presencia de 
estas pequeñas cantidades de acético en el LD —necesa-
rias para mantener un pH entre 7,1 y 7,4, y así evitar la 
precipitación de sales de calcio y magnesio— expone al 
paciente a una concentración de acetato de 30-40 veces 
superior a la normal28,29. Esta hiperacetatemia crónica que 
se encuentra en algunos de los pacientes en hemodiálisis 
puede controlarse con el uso de un dializado sin acetato. 
Recientemente se ha fabricado un concentrado de diálisis 
sin acetato, que sustituye el acético por clorhídrico, per-
mitiendo no exponer a los pacientes a niveles fi siológica-
mente anormales de acetato29-31. Esto podría repercutir en 
una mejor tolerancia a las sesiones y contribuir a dismi-
nuir el estado infl amatorio de los pacientes en diálisis31,32. 
La otra técnica de HD que carece totalmente de acetato 
en el líquido de diálisis es la Acetate Free Biofi ltration 
(AFB). Esta técnica tiene demostradas sus ventajas res-
pecto a tolerancia y nutrición33.

TÉCNICAS CON ALTO NIVEL DE TRANSPORTE 
CONVECTIVO

HEMODIAFILTRACIÓN
En la técnica de HD, las terapias convectivas han demos-
trado una mejoría de la tolerancia al tratamiento y han 
permitido la eliminación de moléculas de mayor peso 
molecular respecto a la hemodiálisis convencional34. Ade-
más de mejorar la estabilidad cardiovascular, son técnicas 
más biocompatibles, ya que utilizan líquido de diálisis 
ultrapuro y membranas que permiten la adsorción de 
algunas endotoxinas. La hemodiafi ltración en línea 
(HDF-OL) se está desarrollando más que otras formas de 
HDF como técnica de alto transporte convectivo, por 
permitir fácilmente conseguir volúmenes de ultrafi ltrado 
superiores a 18-20 L por sesión y por tener un coste menor 
que las otras HDF. En la actualidad, se discute qué moda-
lidad de HDF-OL es la más adecuada y en qué pacientes. 
El tipo de referencia es la HDF-OL posdilucional, pero 
en pacientes con accesos vasculares que sólo permiten un 
fl ujo sanguíneo bajo, menor de 360 mL/min, y/o en aque-
llos que tienen un hematocrito alto, es difícil conseguir 
una ultrafi ltración de 20 L, por sesión, en un tiempo 
razonable. Por otro lado, la HDF-OL predilucional pier-
de efi cacia respecto a la postdilucional en una proporción 
entre 2 y 4 veces, según el tipo de molécula depurada, por 

Tabla 6-3 Medidas especiales para prevenir las hipotensiones en HD

Descartar causas médicas de hipotensión en HD: anemia, arritmias cardíacas, pericarditis, etc.

Usar técnicas con mejor tolerancia, AFB (Acetate Free Biofi ltration), PFD (Paired Filtration Dialysis), HDF-OL (On-Line)

Mejorar la biocompatibilidad de la hemodiálisis, incluido el uso de líquido de hemodiálisis ultrapuro

Programar de forma variable la concentración de sodio en el líquido de diálisis, comenzando con concentraciones más altas para luego ir disminuyéndolas 
(perfi les de Na)

Realizar ultrafi ltración secuencial. Comenzando con una tasa de UF mayor para ir disminuyéndola a lo largo de la sesión. Es útil asociarla al perfi l variable de Na 
(perfi l de UF)

Monitorización de los cambios del volumen plasmático durante la HD. La secuenciación del hematocrito o hemoglobina mediante métodos no invasivos realizados 
en la línea arterial, son útiles para precisar el peso seco

Otros métodos no invasivos de valoración del peso seco: medición ecográfi ca del diámetro/sección de la vena cava inferior, bioimpedancia, niveles de factor 
natriurético atrial

Utilizar expansores plasmáticos para amortiguar la caída del volumen plasmático

Administrar agonistas �-adrenérgicos (midodrina) 30 minutos antes de la sesión, 10 mg por vía oral. Administración de sertralina, 50 mg/día. La cafeína también 
puede ser útil prediálisis

Sustitución del ácido acético del líquido de diálisis con bicarbonato por ácido hidroclorhídrico

Bajar la temperatura del líquido de HD hasta un nivel tolerable (35,5 °C). Balance térmico neutro
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lo que habría que recurrir a volúmenes de reposición/
infusión entre 40 y 80 L, difícilmente alcanzables en la 
mayoría de las máquinas de hemodiálisis. Se han buscado 
soluciones para este dilema como la HDF-OL Mild 
Dilution que logra rendimientos semejantes a la posdilu-
cional. Otra forma es la HDF-OL secuencial, en la que 
inicialmente se comienza con posdilucional para pasar a 
predilucional cuando la presión transmembrana alcanza 
niveles por encima de 250 mm Hg35.

En los últimos años, las técnicas convectivas pre- y 
posdilucionales y las técnicas sin acetato como la AFB 
han objetivado una mejoría de la tolerancia hemodinámi-
ca, una corrección óptima del equilibrio ácido-base, una 
eliminación de moléculas de mayor tamaño y una mayor 
biocompatibilidad (agua ultrapura) respecto a la hemo-
diálisis convencional33-35.

HEMODIÁLISIS DE ALTO FLUJO (HD-HF) 
Y MEMBRANAS DE ALTA PERMEABILIDAD 
Y BIOCOMPATIBILIDAD

A pesar de que sigue existiendo controversia sobre la 
infl uencia del tipo de membrana de diálisis en la mortalidad 
de nuestros pacientes (estudio HEMO frente a estudio 
MPO36), las membranas de alta permeabilidad han ido 
ganando terreno, al menos en Europa. En una encuesta 
reciente en España (2008) sólo un 6% de las membranas 
que se utilizan son celulósicas. Está claro que a nivel con-
ceptual una membrana que se asemeja más a la membrana 
glomerular en cuanto a su patrón de eliminación de molé-
culas y a la biocompatibilidad debe ser superior a otra que 
no elimina las moléculas medianas y grandes y que es capaz 
de activar a las células sanguíneas. En aspectos parciales 
como la anemia, la nutrición y la biocompatibilidad existen 
evidencias a favor de la HD-HF. Los dializadores de alto 
fl ujo deberían utilizarse en HDF y controlarse según la 
depuración lograda de �

2
-microglobulina37. Otro tema con-

trovertido es la reutilización de los dializadores. En general, 
en Europa no se reutilizan los dializadores. Estos aspectos 
presentan un condicionante económico muy importante.

LÍQUIDO DE HD ULTRAPURO

En la mayoría de las recomendaciones actuales, como en 
la Guía de gestión de calidad del líquido de diálisis de la 
Sociedad Española de Nefrología38, se mencionan dos 
niveles de calidad para el líquido de hemodiálisis. El pri-
mero, que denominaremos estándar, señala los niveles 
máximos de contaminantes en el agua y el líquido de diá-
lisis que se pueden admitir para realizar una HD. El otro 

nivel es el que corresponde al agua y al líquido de diálisis 
ultrapuro, mucho más exigente y que actualmente se 
recomienda para todo tipo de HD. El principal condicio-
nante para conseguir un líquido de diálisis de alta calidad 
es contar con un tratamiento de agua moderno, con doble 
ósmosis, producción del agua en línea, sin depósito de 
almacenamiento, sistema automático de esterilización del 
anillo de distribución del agua y conexión directa con los 
monitores. Al mismo tiempo es imprescindible contar 
con monitores modernos, de fl ujo continuo, y con fi ltro de 
endotoxinas. El segundo condicionante necesario para 
conseguir un líquido de diálisis ultrapuro es una metodo-
logía de control de calidad estandarizada y rigurosa. 

Cada vez existen más evidencias de la bondad clínica 
de utilizar un líquido de hemodiálisis con la menor can-
tidad posible de contaminantes39. Así, la utilización de un 
líquido de diálisis ultrapuro puede infl uir positivamente 
en diversos aspectos clínicos como son: anemia, nutri-
ción, infl amación, estrés oxidativo, amiloidosis dialítica, 
función renal residual y morbilidad cardiovascular. 

ANÁLISIS DE LAS DIFERENCIAS 
EN LA INCIDENCIA Y PREVALENCIA 
ENTRE DP Y HD

En el Registro de diálisis y trasplante español del año 
2006, la incidencia de pacientes que inician TRS por 
millón de población (pmp) es 132, incidencia similar a la 
de los últimos años3. Con datos del 80,2% de la población 
española, de 4721 pacientes incidentes durante el 2006, 
649 iniciaron DP, lo que representa el 13,7%. Los pacien-
tes prevalentes respecto a la población mencionada son 
35.503, correspondiendo a DP 2061, un 5,8%. La dife-
rencia entre incidencia y prevalencia se debe fundamen-
talmente a los pacientes que se trasplantan y en menor 
grado a los que pasan a HD. Estos datos que acabamos de 
mencionar son los valores medios globales, pero la inci-
dencia, prevalencia y proporción de pacientes con DP 
varían enormemente de unas comunidades autónomas a 
otras. En el País Vasco, el 28% de los pacientes comien-
zan en DP y en Cantabria el 25%. Sin embargo, en otras 
comunidades este porcentaje es inferior al 4%. A nivel 
mundial también se observan variaciones muy importan-
tes. Existen países como México con proporciones muy 
elevadas de pacientes en DP, frente a otros en los que esta 
proporción es prácticamente testimonial40. En los países 
europeos estas proporciones tienden lentamente a igua-
larse. En Inglaterra y el conjunto del Reino Unido (RU) 
tiende a disminuir, mientras que en países con un porcen-
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taje bajo, como España, está aumentando lentamente el 
número de pacientes, alrededor de un 2,6% anual. En 
el RU, la proporción de pacientes que inician HD y DP es 
mayor que en España: 76% HD, 21% DP y 3% TR inicial 
(pre-emptive)41. Hay que tener en cuenta que la prevalencia 
de TRS en adultos en el RU es baja —694 pmp— mien-
tras que en España es cercana a 1000 pmp. En Italia, 
aumentó la incidencia de TRS de 114 pmp en 1996 a 
139 pmp en 2001, con un 85% en HD y 15% en DP 42. 

Ciertas zonas de España, como por ejemplo las Islas 
Canarias43, tienen una incidencia de pacientes que preci-
san TRS más elevada que en el resto y, además, está en 
aumento: 138 pmp en 1996 y 160 pmp en 2003. Esto se 
debe a la existencia de una alta proporción de diabéticos 
que representan un 43,4% de los pacientes incidentes. 
Además, mantienen una proporción baja de pacientes en 
DP, estable en un 5%, junto a una tasa elevada de TR 
58 pmp en 2003, 50% de los prevalentes. 

¿Cómo se explican estas diferencias entre países e incluso 
entre regiones? Según la Guía de diálisis peritoneal de la 
Sociedad Española de Nefrología2, son los factores no médi-
cos los más infl uyentes en la elección de la técnica dialítica: 
actitudes y recomendaciones del nefrólogo y de la enfermera, 
la opinión de otros enfermos, determinados aspectos psico-
lógicos, costumbres sociales, la derivación temprana o tardía 
al nefrólogo, la información y educación recibida en las con-
sultas de prediálisis y, fi nalmente, la preferencia del propio 
paciente. Esta opinión es compartida por otros autores44-46, 
que describen los factores que infl uyen en la elección de la 
técnica, HD frente a DP en su medio: disponibilidad y con-
veniencia de la técnica, comorbilidad del paciente, situación 
social y de la casa, edad, sexo, capacidad para tolerar la UF/
sobrecarga de volumen, tipo de reembolso económico. Pro-
bablemente, las razones sociales y económicas sean de las 
más importantes. En las publicaciones anglosajonas, siempre 
se menciona el «tipo de reembolso económico». Está claro 
que en las publicaciones latinas también infl uyen las dispo-
nibilidades económicas del sistema sanitario.

Según la Guía de DP 2, la información objetiva, reglada, 
comprensible y pormenorizada sobre los diferentes tipos de 
tratamiento (características generales, mecánica de funcio-
namiento, ventajas y desventajas genéricas y personalizadas 
al enfermo) constituye un requisito inexcusable antes de 
indicar cualquier modalidad de diálisis. La elección infor-
mada y razonada por parte del paciente debe ser el elemen-
to fundamental de esta decisión. Cuando se hace así, la 
mayoría de los pacientes escogerían DP frente a HD en 
centro. Con la edad y la elevada comorbilidad de los pacien-
tes actuales, es difícil prever cuál es el porcentaje «ideal» de 
HD/DP. Probablemente este porcentaje sea diferente 

según las regiones, en función, fundamentalmente, de su 
desarrollo socioeconómico. En España, sin lugar a dudas, 
la proporción de DP debe aumentar signifi cativamente. 
Puede que el ejemplo del País Vasco y Cantabria sea el que 
hay que seguir, con una proporción de DP entre el 25%-
30% del total de los tratamientos dialíticos.

FACTORES INFLUYENTES 
EN LA SUPERIORIDAD 
DE UNA TÉCNICA DIALÍTICA 
SOBRE OTRA

La superioridad de un tratamiento sobre otro se debe 
basar en estudios comparativos que aporten una alta evi-
dencia científi ca, tipo A. Entre la HD y la DP no existen 
estudios similares que se hayan completado con éxito. En 
Holanda se comenzó un estudio randomizado DP/HD 
pero el reclutamiento fue muy escaso. Probablemente no 
sean éticos. Entonces, ¿qué datos tenemos con un nivel de 
evidencia menor?

En 2005, en España la mortalidad bruta anual de los 
pacientes en HD fue del 13,7% y la de los pacientes en DP 
del 10,8%, sin diferencias signifi cativas cuando se ajusta-
ban para otras variables como la edad1. En el registro espa-
ñol del 20063, la mortalidad bruta anual, no corregida, es 
mayor en HD que en DP entre los pacientes con menos de 
65 años, muy parecida entre 65 y 74 años y mayor en DP 
en los mayores de 75 años. En nuestra experiencia, en el 
área 1 de Madrid, la mortalidad en hemodiálisis ha aumen-
tado desde tasas brutas anuales inferiores al 10% hasta un 
14%. En esta técnica, la edad de los pacientes y su comor-
bilidad han aumentado considerablemente. Sin embargo, 
los pacientes jóvenes y con menor comorbilidad son tras-
plantados o incluidos en programas de diálisis peritoneal, 
incrementándose tanto el porcentaje de los trasplantes 
renales, como de los pacientes en diálisis peritoneal. De 
manera paralela, los pacientes que se incluyen en HD pro-
venientes de un trasplante renal fallido o de DP tienen un 
pronóstico peor que los pacientes nuevos en TRS. Esto no 
quiere decir que este modelo de TRS sea malo sino que los 
análisis de resultados, de morbilidad y mortalidad, se debe-
rían hacer conjuntos para las tres modalidades de TRS, 
evitándose así falsas apariencias47. 

La mortalidad bruta anual en diálisis en Italia, en 
2001, es muy parecida a la española, un 14%. En el Reino 
Unido, la mortalidad global al año de los pacientes inci-
dentes es del 21% y si se contabiliza a partir de los 90 días, 
del 17%48. La mortalidad entre los prevalentes en diálisis 
en Inglaterra desde 1998 a 2004 ha mejorado del 16,7% 
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al 12,9%. Escocia ha pasado del 16% al 13%. EE. UU. 
siempre ha mantenido una elevada mortalidad en HD 
por encima del 20% anual, que no sólo se explica por la 
mayor comorbilidad de sus pacientes. La mejora en los 
últimos años de aspectos de la HD ha logrado reducir 
algo sus tasas de mortalidad. Hay que recordar que su 
incidencia de TRS es de las más altas del mundo y que sus 
índices de abandono/retirada de HD o de no acudir a 
algunas de las sesiones de HD son mayores que las euro-
peas. La tasa de mortalidad tan baja que muestra Japón, 
en gran parte se explica por una incidencia reducida de 
trasplantes. Las diferencias epidemiológicas en Latino-
américa respecto al TRS son muy acusadas49. De los datos 
anteriores se puede deducir que no hay un modelo único 
al que imitar, se trata de obtener en cada situación los 
mejores resultados realizando un reparto equitativo de las 
modalidades de tratamiento.

En general, no hay diferencias acusadas en la mortali-
dad entre la DP y la HD2. Se ha mencionado que la DP 
es mejor en los 2-3 primeros años de TRS; después de este 
período, la supervivencia es mejor en HD, sobre todo en 
pacientes mayores de 60 años y diabéticos. En un estudio 
de supervivencia de cohortes en 1041 pacientes a 7 años 
no se encuentran diferencias de mortalidad en el primer 
año entre HD y DP. Posteriormente, la supervivencia es 
peor en DP, sobre todo a costa de los pacientes con mayor 
comorbilidad cardiovascular50.

Existen situaciones específi cas donde una técnica pue-
de tener mejores resultados que otra. Entre estas se 
encuentran aquellos pacientes incidentes que padecen 
insufi ciencia cardíaca. En ellos, la supervivencia puede 
ser mejor en HD que en DP, ya que la sobrecarga de volu-
men que puede conllevar la DP incide deletéreamente en 
su riesgo cardiovascular51. En pacientes con problemas de 
UF, la DP-HD combinada, generalmente, con una pauta 
de DP 5-6 días y 1 UF-HD semanal puede ser una técni-
ca con buenos resultados y bien tolerada por el enfermo4. 
La DP con UF adaptada al paciente tendría mejores 
resultados que la DP fi ja tradicional, por esto la tendencia 
actual es a la individualización, tanto en DP como en 
HD52. La DP se asocia con peor supervivencia entre 
pacientes con enfermedad coronaria. El uso de IECA y 
ARA en DP podría mejorar esta supervivencia53. 

En DP se recomienda una ingesta proteica de 1,5 g/kg/
día, mientras que en HD sería sufi ciente 1,2-1,4 g/kg/día. 
Por el contrario, la DP, fundamentalmente en pacientes 
anúricos o altos transportadores, se debe asociar a una 
ingesta más reducida de sal. Un KtV menor de 1,7, basado 
en el peso ideal en pacientes anúricos, en DP se asocia a 
un aumento de mortalidad y morbilidad. Los pacientes en 

programa de DP que no alcanzan un KtV sufi ciente, que 
no son capaces de mantener un balance hidrosalino ade-
cuado y que presentan signos de desnutrición deben ser 
candidatos a pasar a HD. Finalmente, no debemos olvi-
dar que un entrenamiento en DP adecuado, llevado a 
cabo por un equipo con experiencia y metodología estan-
darizada, infl uye en los resultados54. 

La tendencia actual es que la HD tiende a rescatar ven-
tajas de la DP, como la frecuencia, HD diaria, domiciliaria, 
el ser una técnica más sencilla que permita el autocuidado, 
etc. La DP, a su vez, ha tendido a automatizarse mediante 
máquinas que permiten llevar a cabo la diálisis peritoneal 
automática, DPA, a buscar nuevos líquidos de diálisis más 
biocompatibles y versátiles según las necesidades, etc. 

Respecto a la calidad de vida, hay que destacar que, ini-
cialmente, no se ve perjudicada en DP con respecto a la HD, 
incluso puede ser mejor. Sin embargo y, según pasa el tiem-
po, la calidad de vida física es mejor en HD que en DP2.

Cuando se quiere comparar HD con DP, conviene 
recordar que existen diversas modalidades, tanto en una 
como en otra técnica, con diferentes resultados e indica-
ciones55. En la HD destacan la HD de alto fl ujo, la hemo-
diafi ltración, la HD larga nocturna y la HD corta diaria, 
algunas de ellas en modalidad domiciliaria. En el caso de 
la DP, destaca la DPA. 

INDICACIONES PREFERENTES

Las indicaciones consideradas como preferentes para HD y 
DP han variado en los últimos años. Hace dos décadas se 
consideraba la DP como preferente en aquellos pacientes que 
tenían problemas en HD: enfermos de mayor edad, con 
importante comorbilidad e intolerancia a las sesiones, diabé-
ticos, con problemas para realizar una fístula arteriovenosa 
(FAV). En la actualidad los pacientes que comienzan TRS 
con DP son más jóvenes, entre 5 y 10 años, y generalmente 
tienen menos comorbilidad que los de HD. A los pacientes 
que tienen problemas para la realización de una FAV se les 
implanta un catéter permanente. Los pacientes más depen-
dientes, que por sí solos no pueden realizarse la DP, son malos 
candidatos a esta técnica, debiéndose aconsejar en ellos la 
inclusión en HD. En el año 2005 en el Reino Unido los 
pacientes prevalentes en HD tenían una edad media de 
64,5 años, y en DP de 59,2 años. La media de los portadores 
de un trasplante renal era de 49,7 años. En este país, en el 
mismo año 2005, entre los pacientes prevalentes en TRS 
el 45% tenía un trasplante renal funcionante.

¿Cómo se pudo producir un cambio tan radical? ¿Está 
justifi cado? ¿En qué grupos poblacionales existen mejores 
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resultados de una técnica sobre la otra? Recordar que las 
indicaciones iniciales de la DP de hace dos décadas se 
basaban en considerarla como a una técnica auxiliar o 
complementaria de la HD. Desde hace tiempo la mayoría 
de los nefrólogos la consideran una clara alternativa a la 
HD, y por tanto el perfi l de los pacientes que entran en 
DP ha cambiado. De todas formas queda mucho camino 
por recorrer, ya que aún hay nefrólogos que no comparten 
esta opinión y otros tienen una formación defi ciente sobre 
las oportunidades que ofrece esta técnica. En general, se 
echa de menos la existencia de una formación adecuada 
en DP. En otros casos, sencillamente, la DP no está dis-
ponible.

Como se ha comentado en el apartado anterior, no exis-
ten resultados concluyentes a favor de una de las dos técni-
cas, de manera que para decidir qué técnica se debe aplicar 
a cada paciente es necesario hacer un estudio individuali-
zado. En algunas series —por ejemplo en pacientes diabé-
ticos mayores— se han mencionado peores resultados en 
DP que en HD. Los pacientes dependientes y aquellos sin 
función renal residual tienen una evolución problemática 
en DP. Como también se ha comentado anteriormente, los 
enfermos con graves problemas cardiovasculares, con epi-
sodios de insufi ciencia cardíaca y con enfermedad corona-
ria pueden ser malos candidatos a la DP.

Es fundamental, y más en DP, una valoración adecua-
da de la comorbilidad de los pacientes al inicio de su tra-
tamiento. La insufi ciencia cardíaca congestiva es el factor 
comórbido peor valorado y la cardiopatía isquémica el 
factor que más infl uye en el riesgo de muerte cuando no 
es conocida56. Actualmente, la DP tiene tres problemas 
importantes que necesita mejorar: la prevención de la 
hipervolemia, controlar la hipertensión arterial y mante-
ner una nutrición adecuada.

Los resultados del trasplante renal parecen similares en 
los pacientes procedentes tanto de DP como de HD. Las 
ventajas de la DP en cuanto a técnica domiciliaria sencilla 
y con un coste menor que la HD pueden hacer que sea la 
técnica de elección para pacientes con una permanencia 
previsiblemente corta en lista de espera de trasplante renal. 
La DP podría ser preferible a la HD en pacientes con un 
trasplante cardíaco que desarrollan ERC.

Los pacientes en DP tienen un menor riesgo de infección 
por el virus de la hepatitis C (VHC) que los que se mantie-
nen en unidades de HD con alta prevalencia de pacientes 
portadores de este virus. Sin embargo, la incidencia de sero-
positivizaciones para el VHC en pacientes en HD ha dismi-
nuido en los últimos años signifi cativamente. La observancia 
de las medidas universales de prevención de contagios e 
incluso el aislamiento/separación de los pacientes portadores 

del VHC han permitido este hecho. Secundariamente tam-
bién ha disminuido la prevalencia de portadores en las uni-
dades de HD. Su porcentaje se asemeja, cada vez más, al de 
los pacientes con enfermedad renal crónica que inician TRS 
y que es signifi cativamente mayor que el de la población 
general. Ya que la infección por virus de la hepatitis C se 
asocia con signifi cativa morbilidad tras el trasplante renal, la 
elección de DP puede ser adecuada en algunos pacientes en 
situación de lista de espera para trasplante en unidades de 
HD con alta prevalencia de portadores, con el fi n de limitar 
el riesgo de infección. 

Cuando se concluye que un paciente va a iniciar DP, esta 
decisión lleva implícita la modalidad de DP que se va a 
realizar. Los factores que nos inclinan por una u otra 
modalidad de DP son: la función renal residual, la superfi -
cie corporal, la preferencia del paciente y, cuando se deter-
mine, el tipo de transporte peritoneal. Posteriormente, es 
importante individualizar los tiempos de permanencia del 
líquido peritoneal dentro de la cavidad abdominal y los 
volúmenes de líquido a emplear para conseguir la dosis 
adecuada de diálisis. Estos parámetros irán variando en 
función de los cambios en la función renal residual.

En la tabla 6-4 se mencionan de forma resumida las 
indicaciones preferentes de la DP, y en la tabla 6-5 se enu-
meran aquellas situaciones que desaconsejan la utiliza-
ción de DP. La HD debe funcionar como una alternativa 
de soporte para el trasplante y la DP. Las HD domicilia-
rias podrían llegar a representar una competencia razona-
ble a la DP dentro de las diálisis domiciliarias. 

VENTAJAS DE LA HEMODIÁLISIS 
AL COMIENZO Y A LARGO PLAZO

A priori, la HD no tiene ventajas sobre la DP al inicio del 
TRS. Por tanto, el paciente que va a comenzar TRS —y 
que no tiene contraindicaciones para ninguna de las dos 
técnicas— deberá decidir la que mejor se adapta a su for-
ma de vida. Por el contrario, a los pacientes diabéticos 
mayores, con gran comorbilidad cardiovascular y a las 
personas dependientes, incapaces de realizarse la técnica 
por sí solos, se les deberá informar de que la HD, prefe-
rentemente hospitalaria, probablemente tenga mejores 
resultados que la DP a largo plazo. La DP asistida a 
domicilio, muy desarrollada en países como Francia, y las 
nuevas máquinas de DPA, que son capaces de dar ins-
trucciones de manejo habladas, pueden ayudar a esos 
pacientes con problemas de manejo de la técnica. 

La DP tiene un porcentaje de fallo de la técnica mayor 
que la HD a largo plazo. Son más los pacientes en DP 
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que precisan pasar a HD que al contrario. La transferen-
cia de DP a HD se debe realizar cuando la técnica se 
complica, como por ejemplo, en los pacientes altos trans-

portadores que necesitan DP automática y múltiples 
intercambios diurnos, algunos con elevada osmolaridad. 
Los avances en la preservación de la membrana perito-

Tabla 6-4 Indicaciones preferentes de la DP

Preferencia del paciente

Pacientes activos con deseo de independencia y autosufi ciencia

Características del paciente

Niños

Inicio de TRS

Trasplante renal previsible a corto plazo

Pacientes con difi cultades para desplazarse a un centro de diálisis

Indicación clara de diálisis domiciliaria

Ancianos con buen soporte familiar

Técnicas

Difi cultad para obtener o mantener un acceso vascular

Anticoagulación no aconsejable: enfermedad ateroembólica, retinopatía diabética proliferativa, antecedentes de sangrado recurrente

Tabla 6-5 Factores que desaconsejan o contraindican la DP: al inicio del TRS o en DP

Preferencia del paciente

Pacientes que no desean ser tratados con DP

Pacientes que no desean realizar tratamiento en medio domiciliario

Pacientes cansados de la DP o en los que los cambios necesarios en la pauta interfi eren con su vida normal. Excesiva ocupación

Características del paciente

Imposibilidad para el tratamiento. Enfermedad psiquiátrica grave

Incapacidad para la autodiálisis sumada a la falta de ayuda de familiares o social. Falta o pérdida del apoyo

No idoneidad del tratamiento en medio domiciliario (toxicómanos, indisciplina)

Falta de entorno estable (medio familiar confl ictivo, extrema pobreza, vagabundos)

Técnicas

Imposibilidad para la colocación de un catéter peritoneal o de su funcionalidad: enfermedad abdominoperitoneal, resección intestinal extensa, 
compartimentalización peritoneal extensa, hernias no tratables o de difícil solución (diafragmáticas, grandes eventraciones, etc.), ostomías, infecciones crónicas 
de pared abdominal, otras enfermedades graves de pared (extrofi a vesical, prune-belly), cuerpos extraños intraperitoneales (prótesis vascular reciente), 
enfermedad intestinal isquémica o infl amatoria (diverticulitis)

Previsibles efectos indeseables: gastroparesia diabética grave, riñones poliquísticos gigantes, enfermedades de columna vertebral, enfermedades pulmonares 
restrictivas, obesidad mórbida, hiperlipidemia grave, malnutrición grave

Alto riesgo de inadecuación en DP: pacientes muy corpulentos sin función renal residual, pacientes muy indisciplinados con la dieta

Problemas en la continuidad de la técnica: fallo de ultrafi ltración, aclaramientos inadecuados, peritonitis recurrentes, infección crónica del acceso peritoneal, mal 
funcionamiento del catéter peritoneal, escapes irreparables del líquido peritoneal
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neal, y en concreto del mesotelio, lograrán una mayor 
duración de la DP en la mayoría de los pacientes. Con 
frecuencia, el paso de HD a DP se lleva a cabo en pacien-
tes a los que no se les informó bien sobre la opción DP o 
bien no estaba disponible en su centro y que posterior-
mente, bien informados, o con disponibilidad para reci-
birla, se deciden por esta opción. Nadie debería quedarse 
atrapado en una técnica. 

ESTUDIO ECONÓMICO COMPARADO

La aplicación de las distintas modalidades de tratamiento 
se debe realizar según las características de los pacientes, 
incluyendo su comorbilidad. No hacerlo así puede aumen-
tar el coste del TRS. El mayor o menor coste directo de 
una técnica se debe tener en cuenta a la hora de elegir 
modalidad, pero no debe ser el principal criterio. Los cos-
tes indirectos en TRS son muy grandes, a veces superio-
res a los de la propia técnica. Iniciar un tipo de TRS que 
fracase al poco tiempo, aparte del riesgo vital que supone, 
conlleva un mayor coste económico. Durante el primer 
año el trasplante renal conlleva un gasto sanitario mayor 
que el de la HD y la DP y más aún en la actualidad, con 
el elevado coste que suponen algunos inmunosupresores 
y la prevención de las infecciones como el citomegalovi-
rus. En los años posteriores el coste se reduce considera-
blemente y se hace competitivo con la DP. 

La HD hospitalaria es la modalidad más cara, mayor 
que la HD en centro periférico. La DPA es mucho más 
cara que la diálisis peritoneal crónica ambulatoria 
(DPCA), casi el doble, siendo este último el método más 
barato de TRS. La DPA puede, dependiendo de la cuan-
tía de los reembolsos establecidos y de si el paciente pre-
cisa bolsas especiales durante el día, llegar a ser más cos-
tosa que la HD tradicional57. 

Las diferencias marcadas en el reembolso por la DPCA 
en Francia respecto a España, que llega a triplicar el pre-
cio, o el de la DPA entre Francia y Bélgica, también tres 
veces mayor, puede explicar las disparidades de implanta-
ción de la DP y su calidad (58). Por tanto, el coste de una 
técnica depende de su modalidad y de las ayudas que reci-
ban los pacientes en su tratamiento. De esta forma es difí-
cil hacer comparaciones generales —aunque habitual-
mente la relación coste-utilidad es más favorable a la 
DP— como método primario de tratamiento2. Los trata-
mientos con HD domiciliaria pueden ser competitivos en 
cuanto al coste con la DPCA, aunque la inversión que hay 
que hacer en el domicilio es en general mayor. Las nuevas 
máquinas de HD domiciliaria, algunas con un tratamien-

to de agua incorporado y más sencillas, ahorran gran par-
te de la inversión a realizar en el domicilio. 

Los pacientes en HD domiciliaria (y también comien-
za a pasar con los de DP), suelen estar mayoritariamente 
en lista de espera para trasplante renal y con frecuencia se 
trasplantan en los primeros meses después de iniciar su 
TRS. Esto puede infl uir en el coste global en países don-
de la tasa de trasplante es alta. 

VENTAJAS DE LOS TRATAMIENTOS 
DIALÍTICOS DOMICILIARIOS

HEMODIÁLISIS MÁS FRECUENTE

La HD domiciliaria (HDD) no es algo nuevo, comienza 
en los años sesenta59. Se la considera una opción de TRS 
muy buena, en cuanto a resultados de morbimortalidad, 
aceptación por el paciente y aspectos económicos. Tuvo 
un cierto desarrollo inicial durante los años 70 y poste-
riormente declinó. Al comienzo de la década del dos mil, 
su prevalencia en EE. UU. se estabilizó en alrededor del 
0,4%-0,6%. Posteriormente, en los dos últimos años, ha 
resucitado el mayor interés por la HDD, fundamental-
mente en las formas de HD más frecuente, como la dia-
ria, habiendo aumentado discretamente este porcentaje al 
0,75%59-62. En Europa la prevalencia de la HD domicilia-
ria es muy variable de unos países a otros61. En Portugal 
es prácticamente inexistente y en el Reino Unido, en el 
2005 era del 1,2%. Los países con mayor desarrollo de la 
HDD son Nueva Zelanda, Australia, Francia y los países 
escandinavos. En Finlandia se ha estimulado su utiliza-
ción habiéndose logrado un desarrollo espectacular hasta 
11,8 pmp en el 2007. 

Generalmente es una modalidad de países ricos con 
una renta per cápita elevada. Aunque en teoría compite 
con la DP como tratamiento domiciliario, su implanta-
ción en muchos países coincide con un mayor desarrollo 
de la DP61. 

Entre las causas por las que disminuyó su utilización se 
encuentran:

Aumento de la edad y comorbilidad de los pacientes 1. 
que inician TRS.
Falta de interés en los equipos de nefrología por esta 2. 
modalidad.
Falta de formación sobre esta técnica por parte de los 3. 
nefrólogos y enfermeras. Estos profesionales, a su vez, 
no transmiten a los candidatos a TRS las bondades de 
esta modalidad de tratamiento.
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Desarrollo de numerosos centros de hemodiálisis cerca 4. 
del domicilio del paciente.
Falta de interés por parte de la administración sanitaria. 5. 

En los países donde se mantiene, como sucede en 
Francia, existen mecanismos de asistencia domiciliaria. 
De estas ayudas se benefi cian tanto la HDD como la 
DP. En este país cuentan, por ejemplo, con la DP asis-
tida para personas dependientes58. Estos pacientes cons-
tituyen el 48% de los pacientes en DP63. Los reembolsos 
altos conforman un modo de subvencionar a los pacien-
tes dependientes y sus familias y potenciar el tratamien-
to domiciliario58. En este sentido se ha desarrollado el 
concepto del Continuum Home Program para promover 
la preservación de la libertad de vida para el paciente 
individual: administrar la terapéutica de elección en el 
ambiente propio del paciente64. Creación de una meto-
dología de servicios para hacer posible un tratamiento 
en caso de elección. Esta metodología no sólo obtendría 
mejores resultados sino que puede ser competitiva eco-
nómicamente.

La HDD logra mejores resultados en cuanto supervi-
vencia, buen control de la presión arterial, sin medica-
ción en la mayoría de los casos; mejor calidad de vida y 
con una relación coste-efectividad mejor65. Los resulta-
dos de mortalidad en los pacientes en HDD son claros, 
con una proporción de riesgo de muerte de alrededor del 
40% respecto a los otros pacientes en HD, incluso ajus-
tado a la edad, sexo y comorbilidad. Siempre queda la 
duda de que el sistema de selección de los pacientes para 
HDD conlleve algún tipo de variable no valorada y que 
actúe como factor de confusión. Se ha discutido cuáles 
pueden ser las causas que determinan la mejor supervi-
vencia de estos pacientes, comparable incluso a la del 
trasplante renal de cadáver. En todo caso aquí nos inte-
resa destacar que las técnicas domiciliarias conllevan una 
mayor autorresponsabilidad en el tratamiento, creándose 
en el paciente una psicología muy positiva que ayuda a 
afrontar la enfermedad. 

La actual falta de médicos y enfermeras, junto al 
aumento constante de los pacientes con enfermedad renal 
crónica en sus distintos estadios y en TRS, induce a bus-
car formas de tratamiento con un alto grado de autocui-
dados, aunque para ello es necesario también un grado de 
desarrollo socioeconómico importante.

En el resurgir de la HDD ha aparecido como tema de 
debate el tipo/pauta de HD que mejor se adapta al domi-
cilio. Por un lado, la HDD facilita la HD más frecuente, 
sin tener el problema de los desplazamientos. Las HD 
nocturnas largas y diarias son otra posibilidad de muy 

buenos resultados y que interfi ere poco con la vida diaria. 
Sin embargo, la HD diaria, aun en casa, implica un coste 
mayor en material. Una opción muy adecuada es la HDD 
larga en días alternos, sin hacer fi n de semana66. Al no 
haber períodos de más de 48 horas entre sesiones de HD, 
evita un alto porcentaje de muertes súbitas. Esta pauta 
tiene la ventaja de consumir mucho menos material que la 
HD diaria. El hacer las HD en el domicilio soluciona el 
problema organizativo que supone el dializar en días 
alternos en un centro de hemodiálisis.

Estas HD más frecuentes y/o largas han demostrado 
ahorrar tratamientos medicamentosos, incluidos los 
agentes estimuladores de la eritropoyesis, medicamentos 
para el control de la presión arterial, quelantes del fós-
foro, etc. 

Para aumentar la utilización de estas modalidades de 
TRS es necesario incidir en las causas que condicionaron 
el declinar de las mismas. Hace falta un aumento del 
interés de la comunidad científi ca nefrológica; cursos 
de formación de los nefrólogos en este tema; sistemas de 
in  formación a los pacientes que destaquen la bondad 
de estas modalidades de tratamiento; apoyo institucional 
con ayudas a domicilio y a los equipos de nefrología que 
pongan en marcha este tipo de tratamientos, y fi nalmen-
te máquinas de HD y material especialmente adaptados 
para el tratamiento domiciliario.

Se han desarrollado varios modelos de máquinas de 
HD diseñadas para el tratamiento en el domicilio: Frese-
nius 2008K Home Hemodialysis System; Gambro AK 
95 S System; Baxter Aurora Dialysis System; Bellco For-
mula Domus Home Care System y B Braun Dialog Plus 
System. Son modelos simplifi cados de máquinas habitua-
les de HD, en las que se han modifi cado aspectos como 
las ayudas y las alarmas. Son máquinas que no cuentan 
con sensores ni sistemas de retrocontrol. En alguna de 
ellas se puede acoplar un tratamiento de agua portátil que 
debe ser revisado y adecuado al medio donde se va a usar. 
Por ejemplo, alguna carece de fi ltro de carbón activado, 
totalmente necesario cuando la desinfección del agua 
potable se realiza mediante cloraminas. 

Existen otras máquinas fabricadas por pequeñas com-
pañías y diseñadas, específi camente, para la HDD y que 
han tenido alguna difusión en EE. UU. Entre ellas des-
tacan el NxStage System One, muy manejable con bolsas 
de líquido de diálisis; el Aksys Personal Hemodialysis 
System (PHD), que produce agua ultrapura, y el Renal 
NxStage System. Existe una página web que puede ser de 
gran ayuda a los que sin experiencia previa intentan poner 
en marcha un sistema domiciliario o a los propios pacien-
tes que entiendan inglés (www.homedialysis.org).
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De una forma integradora, podemos sintetizar en seis 
las modalidades domiciliarias: 

Diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA). La 1. 
forma clásica de DP manual. Sobresale por su sencillez 
y fácil aprendizaje. 
Diálisis peritoneal automática (DPA). DP con ciclado-2. 
ra, generalmente nocturna.
Hemodiálisis domiciliaria convencional (HDD). Con 3. 
una pauta clásica de tres días por semana. 
Hemodiálisis domiciliaria corta diaria (HDDCD). 4. 
Cinco o seis sesiones semanales de dos a tres horas de 
duración.
Hemodiálisis domiciliaria larga nocturna (HDDLN). 5. 
Cuatro o más días a la semana, por las noches y con un 
tiempo de diálisis de seis a ocho horas por sesión.
Hemodiálisis domiciliaria larga en días alternos 6. 
(HDDDA). Se realiza en días alternos, sin respetar los 
fi nes de semana, sesiones de seis a ocho horas, prefe-
rentemente nocturnas.

En la tabla 6-6 se mencionan las principales modalida-
des de HDD y sus ventajas más destacadas.

PERSPECTIVAS DE FUTURO 
DE LA HEMODIÁLISIS

El futuro inmediato consistirá en llevar a cabo cosas que 
sabemos ya. En primer lugar, desarrollar sistemas de 
información y formación para los pacientes con enfer-
medad renal crónica, que permitan la elección de la téc-

nica más apropiada para ellos. En general, la mayoría de 
los pacientes entran en programa de diálisis sin esa 
información. En la mayoría de los casos no existe una 
planifi cación de la modalidad de TRS y los pasos a 
seguir, incluso a pesar de la intervención de los nefrólo-
gos. Esto es de gran importancia porque la planifi cación 
se asocia a un estado clínico mejor67. Con una mejor 
educación e información previa, se promoverá la elec-
ción de todas las modalidades domiciliarias, tanto la DP 
como la HDD68. Programas de educación prediálisis 
(PDEP) logran que el 60% de los pacientes elijan técni-
cas de autocuidados, ya sean en centro o en domicilio69. 
¿Debería existir, por consiguiente, una política general 
de utilización de los medios de TRS? Esta pregunta tie-
ne una contestación clara y la respuesta es sí. Debería 
haber unas normas de actuación, una disponibilidad 
general de medios y un sistema de control del segui-
miento de esas normas70.

La HD debe tender a ser una técnica que preserve lo 
más posible la autonomía del paciente, por eso debe sim-
plifi carse su manejo sin renunciar a los adelantos técnicos. 
Debe volver a ser domiciliaria y más frecuente. En estos 
aspectos siempre estará en competencia con la DP, que 
debe preservar su sencillez y su menor costo.

La HD debe ir copiando aspectos de la función renal 
humana. No basta con ultrafi ltrar o dializar, sino que hay 
que progresar en reabsorción y secreción de sustancias 
como hace el riñón humano. Sin embargo, todavía se está 
lejos de poder emular las funciones tubulares a nivel clí-
nico. Otro desafío son las funciones endocrinas del riñón. 
Actualmente, se suplantan administrando fármacos, pero 
algún día tendremos la posibilidad de conseguir la pro-

Tabla 6-6 Tipos de diálisis domiciliaria y sus ventajas

Modalidad Siglas Características Ventajas

Diálisis peritoneal continua ambulatoria DPCA La forma clásica de DP manual Sencillez técnica
Fácil aprendizaje
Menor coste

Diálisis peritoneal automática DPA DP con cicladora, generalmente nocturna Comodidad

Hemodiálisis domiciliaria convencional HDD Con una pauta clásica de tres días por semana Buena relación coste-efi cacia

Hemodiálisis domiciliaria corta diaria HDDCD Cinco o seis sesiones semanales de dos a tres horas 
de duración

Ventajas clínicas sobre la HDD

Hemodiálisis domiciliaria larga nocturna HDDLN Cuatro o más días a la semana, durante seis a ocho horas 
por las noches

Muy buen control anemia, PA, P 
y tolerancia

Hemodiálisis domiciliaria larga en días alternos HDDDA En días alternos sin respetar fi nes de semana, sesiones 
de seis a ocho horas, preferentemente nocturnas

Coste ajustado
Menos muertes súbitas
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ducción endógena de hormonas, como la eritropoyetina, 
a través de implantes celulares.
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INTRODUCCIÓN

En los tratamientos dialíticos, el funcionamiento correcto 
y sin problemas del acceso vascular para la hemodiálisis y 
del acceso peritoneal para la diálisis peritoneal (DP) con-
tribuyen al éxito de la técnica dialítica y, por tanto, a una 
menor morbimortalidad de estos enfermos. El desarrollo 
de un programa de DP también dependerá, en gran medi-
da, de la realización de un acceso peritoneal seguro y 
duradero con un catéter peritoneal funcionante y sin pro-
blemas. Porque nada es más perjudicial para el desarrollo 
de un programa de DP que los problemas repetitivos con 
el implante del catéter o la existencia de múltiples com-
plicaciones relacionadas con el acceso peritoneal. Estos 
problemas recurrentes del acceso peritoneal pueden ser 
varios: catéteres malfuncionantes, emigración y descolo-
cación de los mismos, mal drenaje, escapes de líquido 
pericatéter, hernias incisionales, extrusión del dacrón 
externo, atrapamientos y obstrucciones del catéter, infec-
ciones relacionadas con el catéter, etc. Cuando estos pro-
blemas se repiten una y otra vez, el equipo de la unidad de 
DP se desmoraliza, los pacientes cambian de técnica dia-
lítica y se llega incluso a dudar de la viabilidad de la DP 
como terapia de sustitución renal, con la consiguiente caí-
da de su utilización. Las técnicas de inserción del catéter 
peritoneal varían de un equipo a otro puesto que existen 
varios procedimientos, que van desde el método más sim-
ple, como la implantación del catéter a ciegas, método 
Seldinger, hasta la realización del acceso peritoneal con 
técnicas más sofi sticadas, como la técnica de inserción 
laparoscópica. Cada Unidad de DP debe hacer lo que 
mejor sepa y pueda quien sea más experto, adaptándose a 
las circunstancias locales. Sin embargo, dentro de nues-
tros objetivos debe fi gurar siempre el intento de mejorar 
los resultados, revisando anualmente las pérdidas de caté-
ter y complicaciones del acceso peritoneal, y comparar los 
resultados conseguidos con nuestra técnica y los conse-

guidos por otros con otra técnica, para no caer en la auto-
complacencia. 

Por otra parte, hay una serie de normas bien estable-
cidas que se deben cumplir, independientemente de la 
técnica utilizada en la colocación del catéter peritoneal, 
todas ellas extraídas de una serie de estudios que han 
demostrado unos mejores resultados, como: la antibiote-
rapia preoperatoria, el catéter con doble anilla y la salida 
del catéter-caudal a la entrada en cavidad peritoneal. La 
importancia de un acceso peritoneal funcionante y sin 
complicaciones es crucial para la realización del trata-
miento dialítico y para conseguir unos resultados ópti-
mos. Las mejoras del acceso peritoneal se atribuyen a los 
avances en el diseño de los nuevos catéteres, a los méto-
dos de implantación del mismo y a los cuidados postin-
serción. Todo esto ha llevado a una mejor función del 
catéter y a una disminución de las complicaciones deri-
vadas del acceso peritoneal.

BREVE HISTORIA DEL DESARROLLO 
DEL ACCESO PERITONEAL

En el desarrollo del acceso peritoneal, antes de llegar al 
catéter peritoneal, hay un período no específi co de acce-
so a la cavidad abdominal con fi nes no específi camente 
para la diálisis en el cual se descubren instrumentos que 
anteceden o dan ideas para el futuro acceso peritoneal 
con fi nes dialíticos. Así, Ganter en 1923 diseña un tró-
car de metal para abordar la cavidad peritoneal e intro-
ducir líquido. En 1925, Rosenak intenta hacer lavados 
peritoneales mediante un tubo de cristal, en 1927 per-
feccionado por Engel con un hongo de vidrio. La sonda 
de Foley se descubre en 1946 y, ese mismo año, Fine la 
utiliza como una irrigación peritoneal con infusión y 
drenaje del líquido. En esta primera época había muchos 
problemas: escapes, obstruciones, succiones intestina-
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les, infecciones, etc. Pero parecía vislumbrarse el futuro 
catéter peritoneal. Los intentos de los lavados peritone-
ales con fi nes dialíticos no cesan y el mismo Rosenak en 
1948 y otros, Ferris y Odel, usan tubos de plástico. 
Legrain en 1953 usa materiales no rígidos y Maxwell en 
1959 fabrica un tubo de nailon y ese mismo año Doolan 
diseña un catéter de polietileno. En esta época, que lla-
mamos de transición, se consigue mejorar el drenaje y 
disminuir la irritación visceral, pero persisten los esca-
pes, infecciones y obstrucciones. En 1964, Gutch logra 
fabricar el primer catéter de silicona, que Palmer y 
Quinton mejoran haciendo que la parte distal intraab-
dominal sea enroscada y con perforaciones. Estos avan-
ces se deben en gran medida a Palmer y Quinton, cre-
adores del catéter peritoneal moderno. El diseño de este 
catéter tubular de silicona con múltiples perforaciones 
distales fue refi nado por Tenckhoff  y Schecter en 19681. 
Así, la parte distal podía ser recta o en espiral (cola de 
cochino). Lo más novedoso de este nuevo catéter fue la 
colocación de dos manguitos de dacrón, que es un mate-
rial bioincompatible y provoca una fuerte reacción 
fi brótica. De esta manera se conseguía sujetar el catéter 
a la pared abdominal para impedir el paso de microor-
ganismos alrededor del catéter y el escape del líquido 
peritoneal, ya fuera espontáneo o debido al aumento de 
la presión intraabdominal. Los catéteres rígidos emple-
ados para diálisis de agudos se sustituyeron por los de 
silicona con una anilla, al comprobar que no presenta-
ban laceraciones viscerales pero sí menos problemas de 
escapes de líquido, mejores fl ujos y menos infecciones, 
como si fueran catéteres para diálisis de crónicos. El 
catéter de Tenckhoff  supuso el mayor avance en el 
desarrollo del acceso peritoneal y sigue siendo el catéter 
más utilizado, a pesar de los múltiples catéteres que han 
ido apareciendo, pero todos son modifi caciones del pro-
pio catéter de Tenckhoff . Se recomienda a los interesa-
dos en esta historia leer el capítulo 1 «Evolución his-
tórica de la diálisis peritoneal» y también leer una 
revisión más amplia, hecha por el Dr. Twardowski y 
publicada en 20062.

TIPOS DE CATÉTERES

La principal función del catéter de DP es facilitar el fl ujo 
bidireccional de la solución dializante de forma consis-
tente, sin requerir gran esfuerzo o causar incomodidad o 
dolor. Esta función hidráulica es gobernada por reglas 
básicas de la física. Tanto si los recambios se realizan 
manualmente, como en la diálisis peritoneal continua 

ambulatoria (DPCA), o con ayuda de una cicladora 
(DPA), la solución dializante fl uye como resultado de las 
diferencias en la presión a través del sistema, y estas dife-
rencias pueden ser magnifi cadas por el efecto de la grave-
dad. Consecuentemente, cuando se habla de diferencias 
de presión en el sistema, este incluye no solamente el seg-
mento del catéter, sino todos los componentes del equipo 
usado: prolongadores, conexiones, líneas, bolsa de drena-
je, etc.

Las partes del catéter intencionadamente las dividi-
mos en tres: intraperitoneal, intramural (subcutánea) y 
externa (la parte visible). Las modifi caciones de los dis-
tintos catéteres se han hecho en la parte intraperitoneal 
y subcutánea, y así los tipos de catéteres se diferencian y 
dividen teniendo en cuenta tres características: diseño, 
material y número de manguitos (dacrón, anillas, coji-
netes). La mayoría de los catéteres son de silicona, 
excepto el catéter Cruz, que es de poliuretano. Todos 
ellos tienen una línea que resalta a los rayos X. Según el 
diseño, pueden ser: catéter recto, con todas las partes del 
catéter rectas, como el catéter primitivo de Tenckhoff  
(v. fi gura 7-1A, B); otros tienen la parte intraperitoneal 
enroscada y la parte subcutánea recta; otra variación de 
diseño es la parte intracavitaria en espiral o recta y la 
parte intramural en cuello de cisne o en asa de caldero 
como el catéter Cruz. Los rectos pueden tener uno o dos 
manguitos, los demás tienen dos anillas. La variedad de 
catéteres más utilizados se muestran en la fi gura 7-2 La 
porción media del catéter, intramural, donde se encuen-
tra el manguito interno que generalmente termina sien-
do amarrado, colocado dentro del músculo recto de la 
pared abdominal. El manguito externo se deja a dos tres 
centimetros de la salida del catéter en la piel en el trayec-
to subcutáneo. Sobre estos manguitos es donde el tejido 
circunvecino prolifera haciendo que el espacio peri-
cateter se oblitere y no escape el líquido, ni las bacterias 
migren alrededor. 

 Hay otros catéteres con variedades en alguna de sus 
partes, con un diafragma entre la parte intraperitoneal y 
subcutánea para mejorar la sujeción; o llevar en la parte 
intraperitoneal un balón o discos con el fi n de impedir 
adherencias e intromisión del epiplón en los agujeros; 
otros catéteres en la zona distal de la parte intraperito-
neal tienen un cilindro de tungsteno con el fi n teórico 
de evitar desplazamientos al pesar más la punta del caté-
ter. Otros que buscan mejorar los fl ujos tienen la parte 
intraperitoneal en forma de T. Todos estos aditamentos 
se han colocado en un intento de ofrecer resistencia a la 
migración del catéter con los movimientos intestinales 
hacia la cavidad superior. La localización ideal de este 
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segmento es en el espacio libre de la pelvis menor y 
mejor en el fondo de esta, el saco de Douglas. La cavi-
dad peritoneal, en virtud de estar ocupada por múltiples 
estructuras, como el mesenterio, epiplón (omento), asas 

intestinales, trompas de Falopio, etc., presenta siempre 
la posibilidad de que alguna de dichas estructuras pro-
voque que el catéter se obstruya o sea atrapado por ellas, 
con la consiguiente pérdida de su función. Pero todos 

Figura 7-2 Catéteres más usados deriva-
dos del catéter Tenckhoff primitivo, después 
de realizadas las modifi caciones, sobre todo 
en la parte intraperitoneal y subcutánea.

Catéter 
de Tenckhoff
recto y cuello 

de cisne

Catéter 
peritoneal
con peso 

distal

Catéter 
de Tenckhoff

2 anillas o 
dacrón

Catéter 
de Tenckhoff

1 anilla o 
dacrón

Catéter 
de Tenckhoff

cuello de cisne 
y cola de cerdo

Catéter peritoneal
de fl ujo rápido

Figura 7-1 Catéter recto de silicona con 
todas las partes rectas del catéter y una anilla 
(A) y con dos manguitos (B) con agujeros 
distales en la parte intraabdominal, tipo caté-
ter primitivo de Tenckhoff.

Catéter de Tenckhoff
2 anillas o dacrón

Catéter de Tenckhoff
1 anilla o dacrón

A

B
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ellos se mantienen dentro de las tres características 
generales diseñadas por Tenckhoff 3,4. Estos catéteres 
con modifi caciones al catéter de Tenckhoff  se describen 
en la tabla 7-1.

 El catéter Tenckhoff  recto, de uno o dos manguitos, 
ha sido muy utilizado. Su colocación es fácil. Hoy día se 
tiende a insertar catéteres con otro tipo de diseño, con el 
fi n de mejorar la función hidráulica, aumentar los fl ujos 
y también para poder realizar la salida del orifi cio en 
posición caudal a la entrada del catéter en la cavidad 
abdominal. Otro catéter muy empleado es aquel que tie-
ne la parte intraperitoneal enrollada en espiral y la parte 
intramural en cuello de cisne, obligándole a una salida 
caudal en la piel, lo que facilita una mejor limpieza del 
orifi cio y menos acúmulos de detritus, aunque solo sea 
por gravedad. El catéter Cruz de poliuretano tiene res-
pecto a los de silicona ventajas (diseño y fl ujos más rápi-
dos) e inconvenientes: es termolábil, se daña con la 
mayoría de antisépticos y además los manguitos se des-
pegan con facilidad5. Con el fi n de evitar la emigración 
de la parte distal intraperitoneal del catéter de Tenc-
khoff  de dos anillas se colocó una vaina de tungsteno de 
12 gramos en este extremo y se le llama catéter autopo-
sicionante (v. fi gura 7-2). Hoy día, se dispone de catéte-
res de silicona de fl ujo rápido, como el Fast-Flow® de la 
fi gura 7-3, al lograr un diámetro interno mayor que los 
habituales, con un aumento mínimo del diámetro exter-
no, facilitando que la entrada y salida del líquido perito-
neal (LP) sea más rápida y los pacientes empleen menos 
tiempo en sus recambios en la DPCA y en la DPA se 
aproveche mejor el tiempo de permanencia y aumente la 
capacidad dialítica6. 

FLUJOS DE LOS CATÉTERES

Varios factores infl uyen en los fl ujos de los catéteres. El 
factor más limitante del caudal es el diámetro interno 
del catéter, variable de 2,6 mm a 3,25 mm de unos caté-
teres a otros (v. fi gura 7-4). La importancia de los fl ujos 
rápidos de los catéteres radica en la disminución del 
tiempo empleado en los recambios, cosa bien apreciada 
por los pacientes, y además mejora la adherencia al tra-
tamiento dialítico. Sin embargo, el uso de catéteres de 
fl ujo rápido no está muy extendido, tal vez por miedo al 
dolor abdominal por la infusión rápida con caudales ele-
vados o creer que hay más difi cultades en su inserción. 
Tras muchos años de experiencia, ni es más difi cil la 
implantación, ni se provoca dolor con las infusiones 
rápidas de LP al ser catéteres con la parte intraabdomi-
nal en espiral, que esparce la infusión y así el efecto 
regadera evita el dolor.

 El segmento externo del catéter, que es visible y se 
manipula cuando se efectúan los recambios, se conecta 
a la línea del sistema por medio de un adaptador, el cual 
puede ser una pieza montada en el catéter o, en ciertos 
catéteres, una parte integral de ellos. La desventaja de 
los adaptadores convencionales es su luz reducida, la 
cual crea un cuello de botella en el sistema y reduce el 
caudal de líquido de diálisis y consecuentemente la efi -
ciencia misma de la diálisis. De una manera semejante, 
el diseño y las especifi caciones de los sistemas de diálisis 
empleados pueden modifi car la función del catéter. Los 
factores limitantes del fl ujo son: el diámetro interior del 
catéter y del conector, las posibles estrecheces de los sis-
temas, como las válvulas rompibles y la capacidad de la 
bolsa de drenaje. Todos estos factores infl uyen modifi -
cando el caudal, como podemos ver en la fi gura 7-5, que 
ilustra la diferencia de diámetro interno de los conecto-
res y catéteres. Por tanto habrá que advertir a los fabri-
cantes de la importancia del caudal para el enfermo y 
evitar los cuellos de botella en los sistemas que disminu-
yen el caudal. En la tabla 7-2 podemos observar la dife-
rencia de caudal entre catéteres de fl ujo rápido (Cruz y 
Fast-Flow®) y el catéter clásico de Tenckhoff  de 2,6 mm 
de diámetro. Las diferencias son muy signifi cativas tan-
to en el caudal de infusión como en el caudal de drenaje. 
La prueba se repetía en las mismas condiciones a todos 
los pacientes. Los cambios de caudal por las estrecheces 
de los sistemas (líneas, bolsas y conectores), mantenien-
do el mismo catéter, se describen en la referencia 6, don-
de se estudiaron las diferencias de caudal al cambiar a 
sistemas con cuellos de botella, conservando el mismo 
catéter.

Tabla 7-1  Tipos de catéter por modifi caciones realizadas 
al catéter de Tenckhoff primitivo

1976 Oreopoulos: Toronto, 1 o 2 discos intraperitoneales

1983 Valli: balón intraperitoneal

1985 Twardowski: cuello de cisne y en espiral

1990 Cruz: asa de cántaro, poliuretano

1993 Ash: forma de fl auta

1993 Moncrief: dacrón externo largo

1995 Twardowski: Tenckhoff preesternal

1996 Di Paolo: cilindro de tungsteno

1998 Fast-Flow: espiral, cuello de cisne y mayor diámetro interno

2000 Tenckhoff embebido en antibiótico
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La velocidad de fl ujo o caudal de solución dializante 
está gobernada por reglas de fi sica que obedecen la sigui-
ente ecuación:

Q = P/R

Q = volumen de solución (caudal)/tiempo

P = gradiente de presión a través de los dos extremos por 
donde pasa la solución de diálisis

R = resistencia que el sistema presenta al caudal

Durante la infusión, el gradiente de presión se establece 
mediante la distancia entre la columna de solución diali-
zante y el extremo distal del catéter. Durante el drenaje el 
gradiente de presión depende de la distancia entre el 

espacio intraperitoneal y la bolsa del drenaje. Si la distan-
cia entre dichos puntos aumenta, el efecto de la gravedad 
hace que el caudal aumente. La resistencia al caudal 
depende en gran medida de las dimensiones del canal por 
donde pasa el LP, de modo que cambios en las especifi ca-
ciones del catéter y los sistemas de diálisis empleados 
determinan el caudal y como consecuencia la efi ciencia de 
la diálisis peritoneal. La relacion P/R puede manipularse 
fácilmente para aumentar o disminuir el caudal. Para 
aumentarlo la bolsa de solución se eleva y al paciente se le 
pone en posición supina. La presión intraabdominal se 
abate en esta posición y se aumenta cuando el paciente 
está sentado. Durante el drenaje, el mismo efecto se 
obtiene colocando la bolsa de drenaje lo más bajo posible 
y ensanchando la capacidad de la bolsa de drenaje para 
disminuir la resistencia al fl ujo. El gradiente de presión 

Figura 7-4 Diámetro de la luz interior de 
los catéteres normales y el catéter de fl ujo 
rápido.

Cruz Tenckhoff

Fast-
Flow

Cuello 
cisne

+ 
espiral

3,20 mm
3,15 mm

Catéteres de fl ujo rápido

2,6 mm

2,6 mm

Figura 7-3 Catéter de fl ujo rápido, Fast-
Flow®, distribuido por Fresenius Medical 
Care, con diámetro interno de 3,15 mm y 
confi guración en espiral de la parte intraperi-
toneal y cuello de cisne, de la intramural.

Catéter peritoneal
de fl ujo rápido
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cambia constantemente durante el recambio de diálisis. 
Es más alto al principio del llenado y baja gradualmente 
a medida que el espacio intraperitoneal o la bolsa de dre-
naje se llenan.

¿CUÁL ES EL CATÉTER MÁS 
RECOMENDABLE? 

No disponemos de estudios prospectivos, randomiza-
dos y multicéntricos que analicen los resultados de la 
variedad de catéteres existentes, aunque existen algu-
nos estudios prospectivos randomizados con pocos 

pacientes que analizan alguna característica del caté-
ter. Por otra parte, los estudios observacionales indivi-
duales son abundantes y todos comunican que sus 
resultados son buenos. De los estudios existentes no 
podemos decir que un catéter sea superior a otro7, pero 
se puede aprovechar lo mejor de cada uno, que es lo que 
los fabricantes han venido haciendo. Ante esta falta de 
evidencia para recomendar un tipo de catéter, las socie-
dades científi cas, tanto la Sociedad Internacional de 
Diálisis Peritoneal (ISPD)3,8, como la Sociedad Euro-
pea de Nefrología en las Guías Europeas de Buena Prác-
tica Clínica para la Diálisis Peritoneal9 y la Sociedad 
Española de Nefrología10 elaboraron unas guías clíni-

Figura 7-5 Diámetros internos; diámetros de la luz interna de conectores y catéteres más utilizados.

Tabla 7-2 Comparación de los fl ujos de catéteres: Tenckhoff clásico, poliuretano de Cruz y fl ujo rápido

Tenckhoff Cruz* Fast-Flow*

T. infusión  7´12´´ ± 58´´  4´13´´ ± 40´´  4´20´´ ± 30´´

Drenado, 4´  1146 ± 216  1966 ± 216  1890 ± 90

T. drenaje   12´42´´ ± 10´´  6´52´´ ± 49´´  7´8´´ ± 30´´

Vol. (mL)  2290 ± 111  2275 ± 112  2305 ± 86

Caudal (mL/min)  189 ± 26   330 ± 32  323 ± 20

Caudal a los 4´  283 ± 43   481 ± 67  472 ± 28

*, signifi cativo estadísticamente; ´, minutos; ´´, segundos; T, tiempo; Vol., volumen. Representación de la referencia 6 modifi cada por Dr. Montenegro.
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cas para la optimización del acceso peritoneal, donde 
se describen las ventajas e inconvenientes de cada tipo 
de catéter y posiblemente la elección del catéter no sea 
lo más importante, sino la experiencia y destreza del 
implantador. Sin evidencia, pero con preferencias, sí 
recomiendan que los catéteres tengan determinadas 
características, como el doble anillo y fl ujo rápido. Para 
un autocontrol de calidad, las guías recomiendan que 
cada centro supervise la supervivencia del catéter y esta 
debe ser superior al 80% al año, es decir, que más del 
80% de los catéteres deben estar funcionantes al cabo 
de un año. Y, por otra parte, la frecuencia de peritoni-
tis debe ser baja y un índice de peritonitis aceptable 
será aquel de no más de 1 episodio cada 24 meses por 
paciente.

Respecto a la confi guración de la porción intraperito-
neal del catéter, algunos encuentran ventajas en los caté-
teres en espiral, en cola de cochino, enroscada, respecto a 
la recta y razonan que se evita la aposición del epiplón y 
trauma visceral; impide las molestias por fl ujos rápidos al 
tener esta parte un efecto regadera de expansión de la 
solución dialítica por todos los agujeros durante la infusi-
ón, y así el caudal fi nal del agujero distal del catéter no sea 
tan fuerte; y también para disminuir los desplazamientos 
y descolocaciones del catéter11-14. Sin embargo, otros estu-
dios no encuentran ventajas con los catéteres con termi-
nación en espiral y algunos autores observan mejores 
resultados con los catéteres rectos15-17. Por la confi guraci-
ón de la parte intraperitoneal del catéter, según los estu-
dios no tenemos evidencia para recomendar uno u otro 
diseño, porque los estudios, aunque randomizados, tienen 
un número de pacientes pequeño. Varios estudios confi r-
man que con los catéteres de dos anillas los resultados son 
mejores que con los catéteres de un solo manguito de 
dacrón, en cuanto que las complicaciones son menores y 
la supervivencia del catéter es mejor3,18, pero estos benefi -
cios no se encuentran en un estudio controlado19. Lo 
importante en este aspecto es la colocación del manguito 
interno que debe ser intramural y la localización de la 
inserción, porque en teoría el catéter con dos anillas que-
daría mejor amarrado y se minimizarían las hernias peri-
catéter, los escapes y las infecciones. La otra característca 
innovadora del catéter de Tenckhoff  es la curvatura de la 
parte subcutánea del catéter en forma de cuello de cisne. 
Esta modifi cación obliga que la salida del catéter en la 
piel sea caudal, de manera natural, sin existencia de 
memoria de forma, sin forzar, como sucedería en los caté-
teres totalmente rectos, y esta situación caudal facilita la 
limpieza del orifi cio de salida. Ya desde un principio se 
observó que las complicaciones eran menores con este 

tipo de catéteres: infecciones del orifi cio, extrusión del 
dacrón externo, escapes y en defi nitiva mejor superviven-
cia del catéter20,21. Posteriormente, en estudios controla-
dos no se encontraron las ventajas del cuello de cisne res-
pecto a los rectos, observadas en los primeros estudios12,22. 
Con el catéter recto autoposicionante que tiene un añadi-
do de tungsteno en la parte fi nal intraperitoneal (v. fi gu-
ra 7-2) con la fi nalidad de evitar el desplazamiento de la 
punta y autoposicionarse mejor en saco de Douglas pare-
ce que se consiguen menos desplazamientos, según los 
escasos estudios23-25. 

Los catéteres de silicona con diámetro interno mayor a 
los habituales tienen un diseño con todas las modifi caci-
ones existentes al catéter de Tenckhoff : cuello de cisne, 
doble anilla y terminación intraperitoneal en espiral. Esta 
confi guración permite que se pueda implantar por técnica 
percutánea, sin que sea necesario recurrir a la inserción 
quirúrgica o laparoscópica y además se retiran con técni-
ca sencilla. La diferencia de este catéter de gran caudal 
con los otros de silicona es el fl ujo rápido que no causa 
molestias y los pacientes lo aprecian mucho por disminu-
ir el tiempo de infusión y drenaje durante los recambios. 
En la DPA los aclaramientos mejoran con estos catéteres 
al aprovechar más el tiempo de diálisis por ser mayor el 
tiempo de permanencia peritoneal al perder menos tiem-
po en los ciclos de infusión y drenaje, sin aumento del 
tiempo total. Entonces, ¿cuál es el catéter recomendable? 
La última revisión de los estudios randomizados por la 
Cochrane26 no se observaron diferencias en el índice de 
infecciones relacionadas con el catéter, pero no se anali-
zaron el riesgo de mal funcionamiento del catéter ni tam-
poco los escapes, por ejemplo, complicaciones que sí pue-
den estar relacionadas con el tipo de catéter y su 
supervivencia. Admitiendo que un catéter no sea superior 
a otro, desde nuestro punto de vista, el catéter recomen-
dado debiera tener las siguientes características: parte dis-
tal intraperitoneal enroscada; dos anillas, parte subcutá-
nea en cuello de cisne, salida caudal del catéter y gran 
caudal. Sin embargo, posiblemente el tipo de catéter no 
sea lo más importante sino el arte, la destreza y buen ofi -
cio del implantador que logre conseguir un acceso perito-
neal idóneo y reúna las características que resumimos en 
la tabla 7-3.

IMPLANTACIÓN DEL CATÉTER

El acto de implantación del catéter consiste en introducir 
un tubo blando y consistente, generalmente de silicona, a 
la cavidad peritoneal a través de los planos de la pared 
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abdominal, creándose una entrada no natural a la cavidad 
peritoneal. El acto de la implantación no es una cirugía 
sofi sticada, pero sí especial, y deja de ser simple al ser un 
acto quirúrgico funcional, lo que requiere experiencia. 
Por eso el catéter peritoneal debe ser implantado por un 
experto y a la vez conocedor de las funciones y complica-
ciones del acceso peritoneal para asegurar que el éxito sea 
mayor.

Tras la elección de la DP la acción a realizar es una 
exploración fi sica que, junto con su historia clínica, nos va 
a indicar si es posible o no la colocación de un catéter 
peritoneal. Hay que valorar anteriores intervenciones 
quirúrgicas, que hubieran podido producir adherencias 
residuales, que van a compartimentar la cavidad abdomi-
nal. También hay que realizar una buena exploración clí-
nica para poder descartar la presencia de hernias (umbili-
cales, inguinales, crurales, diástasis de rectos, etc.). Otras 
veces las hernias son incipientes, que no requerirían inter-
vención quirúrgica, pero por el aumento futuro de la pre-
sión intraabdominal por el LP van a desarrollarse total-
mente y por ello es mejor hacer herniorrafi a antes de 
comenzar la DP, en el momento de implantación del caté-
ter por ejemplo. Esta exploración implica localizar el sitio 
de entrada del catéter a la cavidad abdominal y por donde 
será la salida del catéter en la piel.

Las técnicas de inserción del catéter son dos: quirúrgi-
ca y percutánea, pero debido a las modifi caciones hechas 
a estas dos técnicas se puede ampliar el número de técni-
cas descritas. Así, ahora podemos dividir las técnicas de 

esta manera: ciega o percutánea, técnica de Seldinger, 
implante por fl uoroscopia, enterramiento del catéter, 
preesternal, minilaparotomía, perioneoscopia, quirúr-
gica propiamente dicha y laparoscópica. Hay que tener 
en cuenta que una serie de factores van a incidir en el 
logro de un acceso estable y seguro. Entre ellos los más 
importantes están relacionados con el tipo de catéter, el 
método de implantación, la experiencia del implantador, 
la reacción del organismo al catéter, los cuidados inmedi-
atos y las características del paciente. La implantación del 
catéter se debe considerar siempre una intervención qui-
rúrgica y que puede haber complicaciones por lo que se 
deben minimizar los riesgos, haciendo el acto quirúrgico 
con el mayor cuidado posible.

En resumen, hay que valorar al paciente para ver la 
técnica a realizar y la colocación del catéter más adecua-
do. Los catéteres de diseño sencillo pueden ser implanta-
dos usando cualquiera de los varios métodos percutáneos 
de implantación. Los catéteres complicados o volumino-
sos con discos en la zona intraperitoneal van a requerir 
para su colocación una cirugía abierta o laparoscópica. 
Estos dos últimos procedimientos deben ser los indicados 
en pacientes con cirugías previas o aquellos muy obesos. 
Independientemente del método utilizado para su inser-
ción, existen unos requerimientos comunes a todas las 
técnicas que inciden en los resultados y cuyo cumplimien-
to de los mismos hace que los resultados del acceso peri-
toneal sean mejores. Estos requerimientos son: cuándo 
implantar el catéter, preparación del enfermo, colocación 
del catéter en la pared abdominal, creación del túnel sub-
cutáneo y orifi cio de salida, cuidados potoperatorios y 
acondicionamiento antes de su uso.

¿CUÁNDO IMPLANTAR EL CATÉTER 
PERITONEAL? 

Como todo acceso permanente para la diálisis, el catéter 
peritoneal necesita un tiempo para la cicatrización, el 
asentamiento y en defi nitiva la maduración. Por ello se 
recomienda hacer la inserción al menos un mes antes de 
lo previsto para su uso con el fi n de evitar las complicacio-
nes derivadas del comienzo inmediato, como los escapes, 
descolocación del catéter, etc3, 9, 10.

PREPARACIÓN DEL PACIENTE

La implantación del catéter se planea de forma electiva, 
dándole sufi ciente información al paciente de los riesgos 
del procedimiento. Si el paciente es portador nasal de Sta-
phylococcus aureus se habrá erradicado antes la coloniza-

Tabla 7-3 Características que debe reunir un acceso peritoneal

Localización adecuada

Fácil implantación y extirpación

Material biocompatible

Resistente a la colonización bacteriana

Debe proporcionar fl ujos rápidos sin dolor

No debe deteriorarse con el tiempo

Debe permitir la función normal de la pared abdominal

No debe alterar en exceso la estética

Manejo y cuidados fáciles

Mantenimiento mínimo

Sin desplazamientos

Debe minimizar las complicaciones 

http://booksmedicos.org


117

7 El acceso peritoneal
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

ción nasal. La noche previa a la implantación del catéter 
se administrara un laxante suave, preferiblemente de 
efecto osmótico que no irrite el intestino y produzca un 
buen vaciado del contenido intestinal. Esto nos va a faci-
litar la colocación del catéter en el espacio intraperitoneal 
adecuado y además se reduce el riesgo de perforación vis-
ceral en caso de que se haga la implantación percutánea. 
El paciente debe estar en ayunas, al menos de 8 horas, no 
obstante puede tomar algo de agua con la medicación oral 
si lo requiere. La limpieza corporal, con baño o ducha con 
jabón germicida o de otro tipo, precederá al lavado de la 
pared abdominal con povidona yodada u otro antiséptico 
de la piel. También se vacía la vejiga momentos antes de 
empezar. La antibioterapia preoperatoria como preven-
ción de las infecciones ha sido efi caz27-29. Nosotros, como 
otros30, empleamos 1 gramo de vancomicina IV momen-
tos antes de la operación y una dosis de aminoglucósido 
(gentamicina 1,5 mg/kg). Otros antibióticos, como cefa-
losporinas, se pueden usar, dependiendo de la sensibili-
dad local de las bacterias de la piel, sobre todo la sensibi-
lidad de los estafi lococos coagulasa negativos.

LOCALIZACIÓN DEL MANGUITO INTERNO 
Y EXTERNO

El lugar donde se asiente el manguito interno, externo y 
la orientación del túnel subcutáneo y orifi cio de salida 
durante la implantación afectan al futuro y supervivencia 

funcional del catéter. La fi jación intramural del manguito 
interno debe quedar por debajo de la fascia de los rectos, 
intramuscular, con el fi n de que se produzca una gran 
fi brosis propiciada por el material bioincompatible 
(dacrón) y músculo recto, consiguiendo así que la fi jación 
del catéter sea fuerte y este permanezca inmovilizado. Se 
está estudiando emplear malla de fi bras de titanio en los 
manguitos para lograr menos posibilidades de infección y 
mejor amarre por mayor fi brosis31. El abordaje a la cavi-
dad peritoneal se hacía antes por la línea media, en la 
propia línea alba. Esta zona se ha abandonado por la línea 
paramedial, el catéter atraviesa el músculo recto y el man-
guito se deja en la zona intramuscular al apreciarse que 
tiene ventajas: mayor proliferación de tejido fi brótico alre-
dedor del manguito al ser una zona más irrigada, mejor 
soporte al catéter, cierre más completo y temprano con 
menor riesgo de fuga e infección3,10, 32.

El manguito externo quedará a dos centímetros de la 
salida del catéter en la piel para favorecer la epitelización 
del orifi cio de salida. Todos los catéteres promueven el 
desarrollo de un epitelio escamoso a su alrededor a lo lar-
go del trayecto subcutáneo, conocido como túnel subcu-
táneo (v. fi gura 7-6). El trayecto subcutáneo del catéter no 
debe estar forzado, por eso es aconsejable utilizar los caté-
teres en cuello de cisne, con la curvatura hecha, la propia 
memoria de forma busca la orientación natural, no forza-
da. La salida del catéter en la piel debe ser caudal respec-
to a la entrada en la cavidad peritoneal. El orifi cio de 

Figura 7-6 Túnel subcutáneo: tejido epi-
telial escamoso de color nácar que rodea al 
catéter en su trayecto subcutáneo.
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salida del catéter debe estar alejado de pliegues en la piel 
y a la vez ser accesible para su cuidado, como podemos ver 
en la fi gura 7-7. La zona o interfase donde se unen el caté-
ter, la piel y el medio ambiente debe estar estructural-
mente estable, ya que cuando el catéter atraviesa la piel y 
sale al exterior, está sujeto a fuerzas gravitacionales a las 
que se añade su propio peso. Estas fuerzas de la gravedad 
son más pronunciadas cuando el sujeto se mueve durante 
el ejercicio o está en la posición erecta. 

Los catéteres que salen del abdomen con orientación 
cefálica o lateral son difíciles de inmovilizar y disminuir 
o prevenir el stress que la gravedad ejerce o en los tirones 
de catéter que puedan suceder, por ejemplo durante los 
recambios de diálisis. Esta es la principal razón por la 
cual la mayoría de los catéteres actuales son pre-formados 
en cuello de cisne y en su estado natural conservan la 
orientación caudal, disminuyendo el riesgo de la emigra-
ción del segmento intraperitoneal y señalando la salida 
también caudal. Otras localizaciones de la salida del caté-
ter, muy distantes a la entrada en cavidad peritoneal, 
como por ejemplo la salida preesternal, puede ser útiles en 
determinados enfermos: obesos, niños pequeños, pacien-
tes con incontinencia de orina y heces y portadores de 
ostomías20,33. Un consejo práctico recomendado para 
hacer el orifi cio de salida del catéter en la piel: usar un 
sacabocados de los empleados en las biopsias de piel con 
un diámetro de 5 mm, diámetro semejante al diámetro 
externo del catéter, quedando bien asentado haciéndolo 

de esta manera y facilitando el crecimiento epitelial hasta 
el dacrón externo (v. fi gura 7-8).

CUIDADOS POSTOPERATORIOS

El cuidado postoperatorio y el mantenimiento del acceso 
peritoneal son importantes para la función del catéter y la 
sobrevida a largo plazo. El catéter se debe inmovilizar 
unas dos semanas, sin producir torsiones. Se cubre bien la 
parte externa, la herida quirúrgica y el orifi cio de salida 
con el fi n de evitar tirones del catéter. Se vigilará el san-
grado y se observará si hay signos de infección. Las curas 
se harán con mucha asepsia: guantes, mascarilla y mate-
rial estéril. Los apósitos se cambiarán sin forzar mucho 
para no desepitelizar. Los puntos o grapas se retirarán a 
los 8-10 días. Resulta mejor evitar baños en el período 
postoperatorio. Es aconsejable seguir con antibioterapia 
una o dos semanas, por ejemplo ciprofl oxacina oral alre-
dedor de 1 gramo diario, según peso. Se evitará el estre-
ñimiento y si es necesario se darán laxantes suaves, sin 
provocar una diarrea muy copiosa y en los países produc-
tores de aceite de oliva se recomienda tomar una o dos 
cucharadas de aceite de oliva en ayunas. Las presiones 
intraabdominales se evitarán en lo posible, sobre todo los 
golpes de tos. Todas las técnicas requieren máxima asep-
sia. Es necesario recordar al enfermo la posibilidad de 
hacer cortes del catéter al usar tijeras, navajas o pinzas con 
bordes afi lados en la proximidad del catéter. 

Figura 7-7 Salida del catéter en la piel 
fuera de pliegues, y en zona accesible para 
su manejo y buena visibilidad para su limpie-
za y buen estado.
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ACONDICIONAMIENTO ANTES DE SU USO

Si el paciente no ha tenido ascitis o embarazos, en los 
primeros días los catéteres necesitan hacer cavidad, 
asentamiento para su buen funcionamiento. Esto quiere 
decir que en este período no debemos preocuparnos en 
exceso si el catéter no drena lo que esperaríamos, porque 
si este es el problema, sin desplazamientos, en uno o dos 
meses se soluciona. A partir de los 15 días se puede ini-
ciar la DP empezando con bajos volúmenes. Para evitar 
la obstrucción del catéter por detritus, fi brina o coágulos 
sanguíneos hasta el momento de su utilización, es con-
veniente hacer lavados periódicos (cada 5-6 días) repi-
tiendo bajos volúmenes 100-200 cc de LP en cada sesión 
hasta que entre y salga limpio y sin difi cultad. Se puede 
añadir a los 2 litros de LP 5000 U de heparina, porque 
en estos primeros días sin uso se pueden formas coágu-
los como el de la fi gura 7-9, debido a componentes de 
sanguinolentos, fi brina y demás detritus. Los requeri-
mientos del cuidado del catéter son en gran medida rela-
cionados con el material usado en su fabricación. Los 
materiales más usados son la silicona y los poliuretanos, 

los cuales tienen cualidades fi sicas diferentes. La silico-
na es el material más popular, resiste el calor y los sol-
ventes, pero es relativamente rígido y no puede pegarse 
a otros materiales, no se incorpora a adaptadores inte-
grados. Los poliuretanos ofrecen ciertas ventajas, como 
la termoplasticidad, resistencia a la tensión y su facilidad 
para unirse a otros materiales. Sin embargo, le afectan 
las temperaturas muy altas, los solventes, incluidos los 
contenidos en preparaciones tópicas de antibióticos 
como la mupirocina, así como el uso prolongado de 
compuestos clorados, la povidona yodada y el peróxido 
de hidrógeno. 

Para iniciar el uso del catéter es recomendable esperar 
por lo menos dos semanas. A las seis semanas, el catéter 
deberá estar bien sujeto y el cuidado del orifi cio de sali-
da se reduce al uso de jabón y agua, bien durante la 
ducha o fuera de ella y secado vigoroso. El uso de seca-
dora eléctrica de pelo a baja velocidad suele ser efectivo. 
De aquí en adelante el objetivo principal es mantener la 
integridad de la piel alrededor del orifi cio de salida; el 
uso de apósito es opcional. La piel sana y sin humedad 
resistirá la invasión bacteriana.

Figura 7-9 Coágulo de fi brina con la for-
ma del catéter, extraído a los pocos días de 
la inserción y tras unos días sin lavado del 
catéter.

Figura 7-8 Sacabocados para realizar 
el orificio de salida del catéter en la piel, 
empleado en las biopsias de piel.
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TÉCNICAS DE IMPLANTACIÓN

Los catéteres peritoneales los insertan nefrólogos, radió-
logos intervencionistas y cirujanos. A todos lo que se les 
pide es experiencia y buenos resultados con cualquiera 
de las técnicas que utilicen, aunque sabemos que unas 
veces la elección de una técnica está condicionada por 
los medios que se disponen y por la experiencia del 
implantador con esa técnica determinada. Otras veces, 
la patología abdominal previa del enfermo indica la téc-
nica electiva. La DP está infrautilizada34 y uno de los 
argumentos para no indicar DP es la patología abdomi-
nal previa, pero en realidad menos de 20% de los pacien-
tes no podrían hacer DP por alteraciones anatómicas 
incorregibles de la cavidad abdominal, según una revi-
sión propia de 250 enfermos que iniciaron diálisis. Este 
mismo hallazgo es encontrado por otros al revisar 
300 pacientes incidentes de diálisis35. Hoy día con las 
técnicas disponibles para implantar el catéter y la varie-
dad de los mismos en pocos pacientes sería imposible 
realizar un acceso peritoneal por causas anatómicas y 
desde luego la cirugía previa no debe ser una contrain-
dicación para iniciar un tratamiento dialítico con DP, ya 
que no hay más complicaciones36 y el acceso peritoneal 
es factible37. La inserción del catéter es el primer paso 
del tratamiento dialítico, y del buen funcionamiento del 
acceso peritoneal va a depender el éxito de la técnica 
dialítica, en gran medida, por eso tenemos que estar 
atentos a nuestros resultados. Porque, si con la técnica 
empleada no se consiguen los resultados que recomien-
dan las guías clínicas8-10, en las que se considera que la 
supervivencia de los catéteres implantados debe ser supe-
rior al 80% al año, se debe refl exionar y tomar medidas 
acerca de estos aspectos: comprobar si se está cometien-
do un error sistemático, reciclarse o aprender otra técni-
ca o enviar a los pacientes a otro centro donde está bien 
contrastada la excelencia de su método de implantación. 
En la mayoría de los enfermos el implante del catéter se 
puede hacer fuera de quirófano aunque esta área es más 
segura que una sala por dotación de cuidados de emer-
gencias. Por otra parte no siempre hay un quirófano dis-
ponible y el acto en quirófano es más caro. Cada una de 
las técnicas tiene sus ventajas, desventajas y complica-
ciones. El método ideal de inserción del catéter depende 
de las circunstancias del paciente y de la política de tra-
tamiento del centro. Por tanto, se elegirá la técnica de 
implantación más apropiada para el paciente, la técnica 
más adecuada para el catéter seleccionado y la técnica 
permitida en el centro según experiencia, disponibilidad 
tecnológica y costes.

LA TÉCNICA PERCUTÁNEA

La técnica percutánea también se conoce como técnica 
médica por poderse realizar fuera de un quirófano y por 
un nefrólogo. La técnica percutánea se puede hacer por 
varios métodos: a ciegas por método clásico, a ciegas por 
método de Seldinger, a ciegas por técnica usando el siste-
ma Y-Tec® (Medigroup, Naperville, Illinois, USA), téc-
nica de Seldinger acompañada con fl uoroscopia, técnica 
de Seldinger acompañada con ecografía y fl uoroscopia, y 
método de enterramiento del catéter usando la técnica 
disponible. Para una implantación percutánea en un 
paciente de riesgo normal, el uso de sedación consciente 
mediante la administración de meperidina y midazolam 
es sufi ciente para mantener al paciente libre de dolor, aun-
que es muy difícil disminuir el posible dolor de la tracción 
sobre epiplón u otros elementos internos. La implantación 
percutánea del catéter puede ser segura en pacientes bien 
seleccionados, requiere experiencia y meticulosidad por 
parte del implantador; por su simpleza y por no necesitar 
los equipos de los avances tecnológicos es barata, pudiendo 
ser realizada en cualquier centro del mundo. 

MÉTODO CLÁSICO
La preparación del paciente debe ser común a todas las 
técnicas. Con el paciente sedado en su propia cama o en 
camilla se elige el lugar de la entrada del catéter a la cavi-
dad abdominal y salida en la piel, y se anestesia localmen-
te esa zona. En los comienzos de la DP, generalmente 
para esta técnica se elegía la línea alba por debajo de 
ombligo y la cavidad peritoneal se abordaba con trócar 
de Tenckhoff , punzón bastante consistente, como pode-
mos apreciar en la fi gura 7-10, y una vez retirado el pun-
zón se introducía el catéter recto de Tenckhoff  con una 
anilla que quedaba sepultada debajo de la piel. Dada la 
necesidad de diálisis, no se esperaba a la cicatrización y se 
comenzaba a dializar. Esta técnica no es recomendable 
por los problemas agudos que presenta: escapes, despla-
zamientos, infecciones, corta supervivencia del catéter, 
etc1,8,11,12. Posteriormente, se mejoró esta técnica percutá-
nea de implantación al lateralizar la entrada del catéter a 
cavidad peritoneal en zona de músculos rectos y a 2-3 cen-
tímetros del ombligo y el acceso a la cavidad peritoneal se 
seguía haciendo con el trócar de Tenckhoff . La otra mejo-
ra consistió en la utilización de catéteres Tenckhoff  rectos 
con dos anillas, donde parte del catéter hacía un recorrido 
subcutáneo y el manguito externo de dacrón del catéter 
quedaba a 2 cm de la salida en la piel, bien caudal o late-
ral. Con esta técnica se suele infundir 500-1000 mL de 
suero salino en la cavidad abdominal previo al implante 
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del catéter y se hace mediante una aguja de menor calibre 
atravesando la línea alba, con el fi n de facilitar el desliza-
miento del catéter durante la introducción del mismo. 
Esta técnica es muy simple, muy barata porque el trócar 
es reutilizable, pero las complicaciones persisten a niveles 
altos, aunque los datos son de épocas tempranas de la 
DP11, 12, 22. Actualmente, es probable que los resultados 
logrados con esta técnica sean mejores, pero la implanta-
ción más simple no siempre es la mejor, como aquella fra-
se atribuida a Einstein: «todo se debe hacer tan simple 
como sea posible, pero no lo más simple».

Poco a poco se ha ido abandonando la línea media 
infraumbilical, línea alba, como sitio de introducción del 
catéter al peritoneo a favor de la línea paramedial. Las 
ventajas que tiene el colocar el manguito interno en el 
músculo recto-abdominal incluyen: una proliferación 
mayor del tejido fi broso alrededor del manguito, debido a 
la mejor vascularización de esta región del músculo que la 
de la línea alba, la cual es relativamente avascular; mejor 
soporte al catéter por el músculo y una obliteración más 
completa y temprana del espacio pericatéter, que dismi-
nuye así los riesgos de fuga del LP.

MÉTODO DE SELDINGER
Esta técnica se comenzó a usar a comienzos de los años 
noventa, derivada de las otras técnicas de abordaje. El 
material necesario para el implante se presenta en un kit 
con trócar, guía, dilatadores, vaina de polietileno y a veces 
con tunelizador, dependiendo de la marca. Con el pacien-
te sedado en su cama o en una habitación para el uso de 
la nefrología intervencionista, se anestesia la zona locali-
zada a 2 cm del ombligo y a la altura del mismo más o 
menos. Se hace un pequeño corte de la piel y se puede 
seguir disecando hasta la fascia de los rectos y con una 
aguja se aborda la cavidad abdominal para infundir 

500-1000 mL de suero salino. Por esta misma aguja se 
introduce una guía metálica a la cavidad abdominal y 
se retira la aguja. A continuación, se perfora la pared 
abdominal con una especie de trócar-dilatador siguiendo 
la guía metálica y se dirige hacia la pelvis menor. Se reti-
ra la guía metálica, se empuja el trócar en dirección a la 
pelvis menor y tras esto se retira el dilatador-trócar, dejan-
do la vaina que envolvía el trócar-dilatador. A través de la 
vaina de plástico se introduce el catéter peritoneal, de tipo 
Tenckhoff  recto o en espiral. La anilla profunda se deja 
debajo de la fascia de los rectos, intramuscular, se sujeta 
el catéter con puntos alrededor y el manguito externo de 
dacrón se deja a 2 cm de la salida del catéter en la piel. 
Con este método de implante, el catéter se puede usar de 
inmediato. Los resultados son aceptables y las complica-
ciones de escapes y malfunción ocurren en alrededor del 
10% de los catéteres implantados con esta técnica11, 38-43, 
incluso usando la línea alba como puerta de entrada a 
cavidad abdominal41. Las ventajas de esta técnica son su 
sencillez, su bajo coste y el hecho de que el comienzo de 
la diálisis puede ser inmediato sin gran incremento 
de escapes u otras complicaciones y sin necesidad de man-
tener al paciente en hemodiálisis, pero se recomienda un 
período de descanso de 2 semanas si es posible. El peque-
ño diámetro del tracto intramuscular, la elasticidad de los 
músculos rectos, la adherencia rígida del manguito inter-
no a las fi bras musculares y esta fi jación segura del man-
guito por las suturas son características propias de este 
método de implantación que junto con un incremento 
paulatino del volumen de infusión posiblemente hacen 
que se consigan buenos resultados42,43.

MODIFICACIONES A LA TÉCNICA DE SELDINGER
La inserción del catéter con la técnica de Seldinger con 
visión fl uoroscópica la comenzaron a usar los radiólogos 

Figura 7-10 Trócar de Tenckhoff para el 
abordaje clásico de la cavidad peritoneal.
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intervencionistas para comprobar tras un pequeño bolus 
de contraste radiológico que el abordaje de la cavidad 
peritoneal era correcta44, 45. Estas variedades son pequeñas 
modifi caciones al método de Seldinger y son un paso más 
para lograr una mayor seguridad; sin embargo, no son un 
método muy común dentro de las unidades de DP. Así, 
unos utilizan la fl uoroscopia para comprobar que se está 
dentro de la cavidad peritoneal libremente tras inyectar 
50-100 mL de solución de contraste y observar que el 
catéter se colocó en pelvis menor. Los pacientes sin pato-
logía abdominal previa son seleccionados y se describen 
supervivencias del catéter por encima del 80% al año45-47. 
Otros además de la fl uoroscopia utilizan el ecógrafo para 
descartar que en la zona de la introducción del catéter no 
está la arteria epigástrica y también para medir la distan-
cia de piel a músculos rectos48. El resto de la técnica es 
semejante al método Seldinger. Este método de acompa-
ñamiento con fl uoroscopia y ecografía confi ere más segu-
ridad al método de Seldinger, sin duda. 

TÉCNICA PERCUTÁNEA CON SISTEMA Y-TEC® 
Esta técnica es un método de implantación de catéter a 
ciegas, tanto la punción y abordaje de la cavidad abdomi-
nal como la introducción del catéter, y sin visión del esta-
do de la cavidad peritoneal. La preparación del paciente, 
antibioterapia, etc. es semejante a la de las otras técnicas. 
Se realiza fuera de quirófano, en la sala en que se realizan 
las biopsias renales, en la sala de implantar catéteres 
vasculares para hemodiálisis y en sala de curas. Con el 
enfermo tumbado en posición supina, siguiendo todas las 
reglas de asepsia, se seda al paciente con analgesia que no 
provoque vómitos, midazolam IV 1-3 mg y tramadol 
100 mg, por ejemplo. Localizada la zona de inserción del 
catéter, generalmente a 2 cm de ombligo y más o menos a 
su altura, se anestesia intensamente con anestésicos que 
contengan vasoconstrictores, bupivacaína con epinefrina, 
por ejemplo. Se corta la piel 2-3 cm en vertical u horizon-
tal y se diseca hasta la fascia de los rectos. Una vez locali-
zada por su color blanquecino, una opción es puncionar 
desde aquí con el trócar del kit del sistema Y-Tec® previa 

comprobación de que no se palpan latidos arteriales de 
epigástrica o sus ramas. La otra opción es la preferida por 
nosostros, consiste en dar un pequeño corte de la fascia y 
separar los haces musculares con cuidado de no lesionar 
vasos y localizar la fascia posterior de los rectos. Desde 
encima de esta fascia se aborda la cavidad peritoneal con 
el trócar (v. fi gura 7-11) y se dirige hacia pelvis menor. Se 
retira el trócar y se deja la vaina que lo envolvía y con los 
dilatadores se ensancha el agujero de entrada a la cavidad 
peritoneal para facilitar la penetración del catéter que una 
vez ensamblado con una guía metálica se hace avanzar 
hacia saco de Douglas, acompasando la introducción del 
catéter y la retirada lenta de la guía metálica. Véanse los 
componentes del sistema Y-Tec® en la fi gura 7-12. Se 
puede introducir catéteres de fl ujo rápido, en espiral y 
cuello de cisne sin problemas técnicos. La anilla de dacrón 
interna se deja debajo de la fascia entre los haces del 
músculo recto y se cierra dando puntos en corona. A con-
tinuación se hace el lecho del catéter y con el tunelizador 
del sistema Y-Tec® se saca el catéter por el orifi cio de sali-
da del catéter hecho con un sacabocados de 5 mm de diá-
metro, como el de la fi gura 7-8, dejando el manguito 
externo a 2 cm de la salida de la piel, dirección caudal. 

Se comprueba el funcionamiento del catéter con una 
entrada y salida normal del LP, sin hemorragia, ni restos 
alimenticios y color del LP natural. El abordaje a la cavi-
dad peritoneal se hace a ciegas, pero previamente a la 
introducción del catéter, si se dispone de laparoscopio, se 
puede visualizar la cavidad peritoneal. El trócar de Ten-
ckhoff  se debe ir abandonando por existir otros con menos 
diámetro que minimizan los riesgos de puncionar una 
víscera. Como podemos apreciar en la fi gura 7-13, la dife-
rencia de diámetro es importante. Por otra parte, es difí-
cil lesionar una víscera con este nuevo trócar, sobre todo 
si el asa intestinal no está pegada al peritoneo parietal de 
la zona de la punción. Para evitar esta complicación algu-
nos introducen solución dialítica a través de una aguja del 
16 por la línea alba. La técnica descrita es un avance tec-
nológico a la técnica percutánea, introducida por Ten-
ckhoff . Requiere descanso peritoneal de 2-3 semanas 

Figura 7-11 Trócar del sistema Y-Tec®.
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antes de comenzar tratamiento dialítico. Los resultados 
con esta técnica, según experiencia propia, superan las 
complicaciones mínimas recomendadas por las distintas 
sociedades8,9 y los resultados de una amplia revisión del 
tema49. Según datos no publicados del hospital de Gal-
dakao, el 91% de los catéteres de fl ujo rápido, colocados 
con esta técnica, funcionaban al cabo de un año, muy por 
encima del mínimo exigido por las guías de sociedades 
científi cas8-10. Esta técnica parece proteger de las infeccio-
nes relacionadas con el catéter (orifi cio, túnel), ya que los 
índices de infecciones conseguidos son inferiores50 a lo 
aceptado por la Sociedad Internacional de Diálisis Peri-
toneal8,51. Pero tal vez los cuidados del postoperatorio y 
los cuidados diarios del orifi cio de salida sean más impor-

tantes que la propia técnica52. Las complicaciones relacio-
nadas con el acceso, como más adelante se describirá, han 
sido revisadas recientemente53 y los determinantes de la 
pérdida de catéter, sobre todo por peritonitis, también se 
acaban de describir54. Los catéteres implantados con la 
técnica percutánea a ciegas con el sitema Y-Tec tienen 
unos índices de peritonitis mejores que la media reco-
mendada por la Sociedad Internacional de Diálisis Peri-
toneal51, 55.

MÉTODO DE ENTERRAMIENTO DEL CATÉTER
Esta es una variedad de cualquier técnica empleada que 
consiste en dejar enterrado el catéter unas semanas deba-
jo de la piel para desenterrarlo cuando se comience la DP. 

Figura 7-12 Kit con todos los componen-
tes del sistema Y-Tec®: trócar, vaina, dilatado-
res y tunelizador.

Figura 7-13 Trócar clásico de Tenckhoff y 
trócar del sistema Y-Tec®.

Trócar de Tenckhoff

Trócar del sistema Y-Tec®
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Este método fue introducido por Moncrief56 con el fi n de 
crear una fi brosis alrededor del manguito externo y que 
así quede bien amarrado el catéter. También diseñaron un 
catéter especial, tipo Tenckhoff  con un manguito externo 
de dacrón más largo de lo habitual para aumentar la fi bro-
sis subcutánea y mejorar la sujeción del catéter y crear una 
barrera infranqueable a las infecciones pericatéter. Todo 
el catéter queda enterrado en el tejido celular subcutáneo 
al menos durante 20 días y en una segunda fase se exte-
rioriza la parte externa por el orifi cio de salida. Los bene-
fi cios que se consiguen con esta técnica de inserción del 
catéter son varios: el catéter no está expuesto a infección 
mientras está enterrado; si el paciente necesita diálisis no 
hay que esperar el tiempo de maduración del acceso peri-
toneal, sin pasar por hemodiálisis; y otra ventaja es que 
desde el comienzo del tratamiento dialítico se puede dar 
la dosis completa de DP, usando el volumen total del LP 
de las bolsas. El tiempo de enterramiento con menos 
complicaciones está entre 6 semanas y menos de 5 meses57 
y al exteriorizar el catéter pueden ocurrir problemas: sero-
mas, hematomas y orifi cio de salida más grande que el 
primero que se hubiera hecho. Por otra parte, los benefi -
cios no han sido todos los que los autores habían reporta-
do58 y los resultados de estudios controlados no muestran 
disminución de las infecciones59, 60.

Otros utilizan catéteres distintos al de Moncrief, más 
baratos, de silicona, pero usan su técnica de enterramien-
to del catéter, dejándolo más tiempo enterrado, incluso un 
año, y tapan el agujero distal del catéter mientras está 
enterrado61. 

TÉCNICA PERCUTÁNEA CON AYUDA 
DE PERITONEOSCOPIO
Esta técnica es semejante a la inserción del catéter a ciegas 
con tecnología del sistema Y-Tec®, como hemos descrito 
antes. Introducida en los años ochenta62, es una técnica 
común entre los nefrólogos intervencionistas, sobre todo 
americanos49, 63. Requiere todo el material necesario del 
sistema Y-Tec® y además el equipo del peritoneoscopio. 
Esta técnica se puede hacer fuera de quirófano y general-
mente es realizada por un nefrólogo experto. Este método 
utiliza un ensamblado consistente en una combinación 
trócar-cánula envuelta por una vaina desplegable de poli-
propileno, sistema Y-Tec® (v. fi gura 7-12), que a través de 
una punción de la pared abdominal se introduce en el 
espacio intraperitoneal. Se retira el trócar y por la cánula 
se introduce un diminuto endoscopio de 2 mm de diáme-
tro, previa insufl ación de 500 mL de aire. Más reciente-
mente se ha descrito una variante a esta técnica, que con-
siste en introducir el aire con aguja de Veress en el sitio de 

la inserción del trócar64. Concluida la inspección visual 
del espacio peritoneal, se extrae el endoscopio, dejando la 
vaina in situ y su espacio se ensancha con ayuda de dila-
tadores, para posteriormente introducir el catéter monta-
do en guía rígida. El resto se hará igual que la técnica a 
ciegas con técnica de sistema Y-Tec®. La visión de la cavi-
dad abdominal no es tan buena como con los laparosco-
pios y los buenos resultados que describen los autores no 
se pueden considerar ventajas derivadas de la propia téc-
nica con ayuda de peritoneoscopio63,65,66. La diferencia de 
la implantación percutánea a ciegas es solamente la visión 
de la cavidad peritoneal, que aunque sin buena visibili-
dad, permite observar ciertas alteraciones de la cavidad 
abdominal. La punción para el abordaje de la cavi-
dad abdominal es a ciegas, la introducción del catéter 
también, y no se ve dónde queda alojada la punta del caté-
ter. Con este método percutáneo con ayuda de perito-
neoscopio, si existe una alteración de la cavidad perito-
neal, no se puede reparar, como una adherencia, ni 
tampoco hacer omentectomía u omentopexia. Las posi-
bles ventajas que describen los mentores de la misma se 
minimizan al compararlas con la laparoscopia y no todos 
consiguen mejores resultados67, a pesar de que las compli-
caciones sean menores que con la técnica quirúrgica. Esta 
técnica sigue siendo una técnica cara, y la ventaja de la 
posibilidad de realizar la técnica por los nefrólogos y así 
aumentar la utilización de la DP, también se puede mejo-
rar con otras técnicas68. Hoy día, en un momento en que 
se tecnifi ca la inserción del catéter peritoneal, es mejor 
invertir en un buen laparoscopio y usar la implantación 
por laparoscopia. 

TÉCNICA QUIRÚRGICA ABIERTA
Este método de implantación del catéter peritoneal se 
realiza mediante una técnica quirúrgica abierta, ya que 
se hace una disección por planos de la pared abdominal, 
incluida la sección del peritoneo parietal. Lógicamente es 
una técnica realizada por cirujanos y generalmente lleva-
da a cabo en quirófano, aunque se puede hacer fuera en 
sala especial, pero no en la cama del enfermo. En la 
mayoría de las unidades de DP es la técnica más utilizada 
para la inserción del catéter y existen unas situaciones clí-
nicas en las que se recomienda como técnica de elección, 
como las descritas en la tabla 7-4, aunque la técnica lapa-
roscópica va ganando terreno en estas situaciones y en 
aquellos centros con disponibilidad de la misma se con-
vierte en la técnica preferente gracias a sus ventajas sobre 
la quirúrgica. Por otra parte, los resultados de esta técni-
ca, como en las demás, dependen, en gran medida, del 
interés y la experiencia del implantador. La técnica qui-

http://booksmedicos.org


125

7 El acceso peritoneal
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

rúrgica, al ser una cirugía abierta que corta todos los pla-
nos de la pared abdominal, deja una herida quirúrgica y 
además sin visión interior de la cavidad peritoneal, por 
eso es lógico que ocurran más complicaciones que con 
otras técnicas, sobre todo si la comparamos con la técnica 
laparoscópica, aunque no siempre es así69. En una revisión 
de Cochrane26, las infecciones relacionadas con catéter 
eran semejantes en todas las técnicas. Los escapes son 
más frecuentes con la técnica quirúrgica en la mayoría de 
los estudios7,40,41,65,70-74, aunque no en todos 67,69,75. El mal 
funcionamiento del catéter, sobre todo por desplazamien-
to, también parece que ocurre más que con laparoscopia y 
es semejante a la técnica a ciegas percutánea7, 67, 71, 73. Esta 
técnica necesita un descanso peritoneal de 3 semanas, por 
lo menos, antes de comenzar a dializar.

Descripción de la técnica quirúrgica abierta
Tras una analítica básica con coagulación y constatando 
que no hay problemas para la realización de la interven-
ción, se prepara al paciente como para otra técnica. La 
acción quirúrgica se puede llevar a cabo bajo anestesia 
local, con epidural, o bajo anestesia general. Dependerá 
de la infraestructura del servicio y relación con el servi-
cio de cirugía. Si se realiza bajo anestesia local el pacien-
te abandonará el hospital tras la intervención y si es con 
epidural o general precisará ingreso de 24-48 horas, lo 
que conlleva aumento del gasto. Se dispondrá de una vía 
venosa. Se desinfectará la zona a intervenir y se cubrirán 
los alrededores con paños estériles. Tras el lavado y ves-
tido con material estéril de cirujano y ayudante, se rea-
liza una anestesia local concienzuda que cubra bien la 
zona a intervenir, tanto superfi cial como profunda, y 
tras comprobación de que no hay dolor se inicia la inter-
vención.

A unos 2-3 cm debajo del ombligo y en región ligera-
mente paramedial realizaremos una incisión de 3-4 cm de 
longitud con el bisturí, se irán cauterizando o ligando los 
vasos sangrantes. Con la tijera iremos separando el tejido 
celular subcutáneo, hasta hacer un buen campo y llegar a 
la aponeurosis anterior del músculo recto anterior. Reali-
zamos un pequeño corte de esta con el bisturí, sin profun-
dizar para no dañar el músculo y se agranda el orifi cio 
separando con la tijera, colocamos pinzas de Kocher con 
dientes en los bordes y separamos la fascia del músculo 
con la tijera, que posteriormente escindiremos para crear 
un buen campo. Ahora ahondamos en el músculo sepa-
rando sus fi bras con la tijera y pinza hasta llegar a la fascia 
posterior del músculo, colocaremos entonces unos sepa-
radores de Farabeuf que incluyan toda la profundidad del 
músculo y tirando agrandamos el orifi cio hasta lograr un 

aceptable campo operatorio, en el fondo visualizaremos la 
fascia posterior del músculo que está junto al peritoneo 
parietal; tomamos entonces dos puntos cercanos con pin-
zas pequeñas, generalmente mosquitos, procurando no 
dar un gran bocado, para no pinzar al mismo tiempo 
estructuras que pudieran estar adheridas al peritoneo 
parietal. Con la tijera se realiza un pequeño corte que 
agrandaremos lo sufi ciente para el paso del catéter. Se 
toman con las pinzas mosquitos los bordes en los 4 puntos 
cardinales para que no se siga desgarrando la abertura y 
para al mismo tiempo facilitarnos su cierre con la sutura. 
Se introduce por la abertura a la cavidad peritoneal el 
catéter al que previamente se le ha puesto un fi ador con 
punta roma hasta su extremo, dirigiéndolo hacia el fondo 
de saco de Douglas. Una vez alcanzado este, lo verifi ca-
mos con movimientos del catéter hacia delante y atrás 
para que el paciente lo note en recto y base de vejiga, y 
entonces retiramos el fi ador. Probamos el funcionamiento 
del catéter con la instilación de 50 mL de suero fi siológi-
co que deben drenar con buen chorro al poner el otro 
extremo del catéter más bajo que el abdomen, indicándo-
nos su correcta posición. Pasamos entonces a cerrar el ojal 
fascia-peritoneo con sutura hilo de tipo dexón/prolene 
realizando la sutura en forma de bolsa de tabaco, dando 
asimismo un punto en la zona del dacrón interno, con lo 
que se puede apretar bien la sutura sin miedo de degollar 
el catéter y sin descenso de su diámetro interno, con lo 
que la cavidad peritoneal queda herméticamente cerrada. 
Previamente al cierre de la sutura sobre el dacrón, se reti-
ran los mosquitos y los separadores de Farabeuf aproxi-
mando el músculo alrededor del catéter. No es necesario 
dar puntos al músculo y mucho menos apretados, para 
evitar una posible necrosis posterior. Colocamos entonces 
dos Kocher con dientes en los extremos de la fascia 
muscular, cerrando esta con el mismo tipo de hilo, pero 

Tabla 7-4 Recomendaciones del uso de la técnica quirúrgica

Cirugía abdominal previa

Infección abdominal generalizada previa

Existencia de adherencias abdominales

Peritonitis recidivantes y evolución tórpida

Aprovechar la cirugía por otro motivo

Necesidad de omentectomía

Por deseo del propio paciente

Catéteres de diseño complicado
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realizando una sutura continua hasta el catéter y otra des-
de el catéter hasta el otro extremo ajustándonos al máxi-
mo al catéter sin llegar a degollarlo.

A continuación se realiza el túnel subcutáneo y el ori-
fi cio de salida del catéter en la piel a 2-3 cm del dacrón 
externo. Se puede realizar de dentro afuera con aguja de 
Redon, a la cual en su parte posterior se acopla el catéter, 
y llevándola por el tejido celular subcutáneo hasta la 
zona de elección del orifi cio, se extraerá atravesando 
la piel y sacando a continuación el catéter por el orifi cio. 
Se puede también realizar de fuera adentro realizando 
primero el orifi cio en el lugar elegido con la punta del 
bisturí o con sacabocados, y a través del mismo se intro-
duce un tunelizador curvo de plástico con punta y cuello 
hasta llegar a través del tejido celular subcutáneo a la 
zona quirúrgica. Ensamblaremos entonces el catéter 
hasta el cuello del tunelizador y lo extraeremos por el 
orifi cio de salida dejando el catéter recto, sin curvas y sin 
dobleces.

Una vez realizada esta operación, se pasa a cerrar el 
tejido celular subcutáneo con puntos sueltos de material 
reabsorbible y la piel con puntos sueltos de seda o agrafes. 
Seguidamente comprobamos nuevamente el funciona-
miento del catéter con mínimos volúmenes y averiguamos 
si produce dolor la infusión o el drenaje del LP. Seguida-
mente se coloca el sistema de transferencia o alargador 
con sistema de cierre, que previamente se ha llenado con 
heparina al 1%. Además añadiremos 3 cc más para que 
todo el catéter quede lleno de heparina y así evitar o mini-

mizar la posibilidad de que el catéter se pueda llenar de 
sangre o fi brina. A continuación, colocamos el tapón del 
sistema. Siempre tras la colocación del catéter hay que 
comprobar su buena situación realizando una radiografía 
simple de abdomen anteroposterior, como la posición del 
catéter de la fi gura 7-14. Teóricamente se podría ya iniciar 
la DPCA con bajos volúmenes y el paciente en decúbito 
supino, pero salvo urgencia se debe esperar 2-3 semanas 
para que haya una buena cicatrizacion sin forzar las sutu-
ras. Se debe curar a los 4-5 días sin haber levantado los 
apósitos y al mismo tiempo se realiza un lavado peritoneal 
para extraer restos hemáticos o de fi brina si los hubiese y 
comprobar nuevamente el buen funcionamiento del caté-
ter. Se deben retirar los puntos o agrafes a los 8-10 días 
repitiendo los lavados cada 5 días. Los lavados se pueden 
hacer con una bolsa de 2 litros de LP con 5 cc de hepa-
rina al 1% repitiendo entradas-salidas de unos 200 cc 
cada vez.

TÉCNICA LAPAROSCÓPICA

La videolaparoscopia, introducida por los ginecólogos y 
posteriormente adoptada por los cirujanos abdominales 
en 1987 con la descripción de la primera colecistectomía, 
fue empleada en el campo de la DP a principios de los 
noventa, con la revisión e implantación de los catéteres 
tipo Tenckhoff , precedida por la peritoneoscopia descrita 
por Ash en 198162, llegando incluso a sustituirla. Aunque 
en sus inicios constituía una técnica alternativa, hoy en 

Figura 7-14 Comprobación de la coloca-
ción del catéter mediante radiografía simple 
de abdomen.
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día se ha convertido en electiva o sistemática en muchos 
centros, debido a un conjunto de ventajas que es capaz de 
aportar, como las descritas en la tabla 7-571, 76, 77. No exis-
te aún un claro consenso sobre su superioridad, en com-
paración con otras técnicas en los pacientes sin problemas; 
sin embargo, aporta importantes ventajas en casos selec-
cionados78-82. La técnica laparoscópica comparada con la 
técnica percutánea ofrece más seguridad y en todo 
momento sabemos dónde estamos en la cavidad perito-
neal. Observamos la introducción del catéter y es muy 
relajante el ver lo que estás haciendo, pero sobre todo la 
gran ventaja es conocer directamente cómo está la cavidad 
peritoneal y dónde dejas el catéter, como podemos ver en 
la fi gura 7-15. La laparoscopia, además de servir de guía 
para la implantación del catéter, es un procedimiento útil 
para reparar problemas de la propia cavidad peritoneal 
que de otra manera impedirían el buen funcionamiento 
del catéter, permitiendo intervenciones sobre las compli-
caciones más comunes que afectan al funcionamiento del 
catéter con una mínima cirugía invasiva. Así, si nos 
encontramos con adherencias se hace adherenciólisis para 
eliminar la compartimentalización de la cavidad abdomi-
nal, como se ve en la fi gura 7-16A y 7-16B. Se pueden 
resecar los apéndices epiploicos, hacer omentopexia y 
omentectomía78. Se diagnostican y se tratan hernias no 
sospechadas previamente en el mismo acto de inserción 
del catéter71. 

Esta modalidad encarece la implantación del catéter al 
tener que utilizar quirófano, anestesista, cirujano experto 
en laparoscopia y requerir la disponibilidad de aparatos 
necesarios para la intervención laparoscópica. Es una téc-
nica invasiva mínima, aunque requiere tecnología espe-
cial, pero es efectiva y de rápida ejecución. Proporciona la 
visualización directa de la cavidad abdominal, de sus 
órganos, así como las secuelas de antiguos procesos qui-
rúrgicos, traumáticos o infl amatorios, detecta hernias y 
otras patologías intraabdominales desconocidas. Permite 
la elección del mejor punto de implante y el trayecto del 
catéter hacia el fondo de saco de Douglas, incluso su fi ja-
ción en la cúpula vesical, útero, o pared abdominal, con la 
fi nalidad de prevenir futuros desplazamientos, compro-
bar la funcionalidad del catéter y la distribución intraab-
dominal del LP, todo ello con un mínimo trauma quirúr-
gico71, 83-86. Es muy recomendable la implicación del 
nefrólogo en la creación del acceso peritoneal y en sus 
manipulaciones, formando equipo con los cirujanos, 
obteniéndose de esta forma una mejor función y duración 
de este8. Entre las desventajas, debemos destacar la nece-
sidad de anestesia general, aunque existe la posibilidad de 
implantar catéteres bajo sedación y anestesia local, con 

algunas modifi caciones en el procedimiento, como el uso 
de helio como gas formador del neumoperitoneo87-89, que 
se debe ejecutar lentamente, con presiones inferiores a las 
habituales (sobre 8 mm Hg), opción a tener en cuenta en 
pacientes con elevado riesgo anestésico. Se precisa de 
material especial y equipo quirúrgico entrenado, resul-
tando más onerosa que las otras técnicas. Las principales 
indicaciones son parecidas a las indicaciones recomenda-
bles para la inserción quirúrgica, descritas en la tabla 7-4, 
pero en la laparoscopia tiene algunos matices. Estas indi-
caciones son: a) los antecedentes de procesos traumáti-
cos, infl amatorios o quirúrgicos que fueran capaces de 
desarrollar adherencias entre intestinos, a la pared abdo-
minal, al mismo epiplón o compartimentación del saco 
peritoneal, con el objeto de prevenir una posible lesión 
visceral; b) fi jación del catéter; c) omentopexias y omen-
tectomías, evitando desplazamientos y atrapamiento de 
su extremo distal; d) resolución de patologías preexisten-
tes, como reparación de hernias, colecistectomías, fun-
duplicaturas de Nissen, ovariectomías, apendicectomías, 
contracepción quirúrgica, tomas de muestras para biop-
sias etc., y en todos los casos que sea preciso minimizar 
la agresión quirúrgica90.

El preoperatorio consta de pruebas de coagulación, 
ECG, Rx de tórax y enema de limpieza la noche anterior, 
profi laxis con cefalosporinas o vancomicina, junto con la 
fi rma del consentimiento informado. 

Tabla 7-5 Ventajas y desventajas de la laparoscopia

Ventajas Desventajas

Exploración de cavidad abdominal

Elección de punto de implante

Seguridad en posición y función

Menor trauma quirúrgico

Ausencia de suturas

Posibilidad de fi jación del extremo distal

Mayor supervivencia del catéter

Menos fugas pericatéter

Mayor facilidad de retirada

Anestesia general

Material específi co

Equipo quirúrgico entrenado

Más onerosa
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DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA 
LAPAROSCÓPICA

Su ejecución tiene lugar en un quirófano equipado con 
una torre de laparoscopia (v. fi gura 7-17) y todo el mate-
rial necesario. En una mesa auxiliar se introduce el caté-
ter en una batea con suero fi siológico, mediante movi-
mientos de presión sobre los manguitos de dacrón se 
consigue desplazar el aire que contienen, además de eli-
minar el óxido de etileno que pudiera estar adherido al 
catéter, a continuación se monta sobre la guía metálica 
que servirá de introductora del catéter. Bajo intubación 
endotraqueal y anestesia general, después de preparar y 
desinfectar el manto cutáneo abdominal, se procede a 
efectuar una minilaparotomía paraumbilical, por donde 
se introduce el trócar de Hasson de 12 mm, (portador de 
la cámara), se insufl a dióxido de carbono hasta alcanzar 
una presión entre 10 y 15 mm Hg. Mediante basculacio-
nes de la mesa operatoria que desplazan las vísceras, se 
consigue visualizar toda la cavidad peritoneal y la posi-
ción en Trendelenburg a 30 grados permite explorar la 
zona pélvica. A continuación, se elige el punto de implan-
tación y bajo visión directa se inserta un puerto de 
7-8 mm a nivel paramedial, a unos 2-3 cm por debajo 
del ombligo y con una inclinación caudal de 45° a tra-
vés del músculo recto anterior y por él se introduce el 

catéter montado en su guía metálica, haciéndolo avanzar 
hacia la pelvis menor bajo visión directa, procurando no 
dañar ningún vaso ni asa intestinal. El catéter se intro-
duce hasta que la anilla profunda entra en la cavidad 
abdominal, seguidamente se retira el puerto y la guía 
metálica, comprobando la correcta situación de la por-
ción distal y su trayecto hasta el punto de entrada. 
A continuación mediante una suave tracción del catéter 
desde su extremo exterior se retira la anilla profunda de 
la cavidad abdominal, alojándolo en el espacio preperi-
toneal, entre las fi bras del músculo. Seguidamente se 
procede, mediante una aguja de redón semicurva CH 14 
de 4,7 mm de diámetro, a crear un túnel subcutáneo, 
arqueado, lateral, con orifi cio de salida de orientación 
caudal en la fosa ilíaca homolateral, procurando que el 
manguito superfi cial quede situado a una distancia 
mayor de 2 cm del orifi cio de salida. Se comprueba el 
funcionamiento del catéter tras la infusión de LP y se 
observa el fl ujo de entrada, distribución, situación del 
catéter, la existencia de algún punto sangrante y fl ujo de 
salida. Tras la sutura de la herida de la entrada del caté-
ter, se elimina el neumoperitoneo, se extrae el trócar de 
Hasson, cerrando la minilaparotomía con puntos 
de dexón 00 y la piel con grapas o puntos de seda. Se 
inmoviliza el catéter con apósitos cutáneos. Aconseja-
mos 48 horas de reposo en cama, se pueden ingerir ali-

Figura 7-15 Visión de la cavidad abdomi-
nal mediante laparoscopia y comprobación 
de riñones poliquísticos y una adherencia.
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mentos a las 8-12 horas de fi nalizada la intervención. A 
veces, por el gas remanente en cavidad peritoneal puede 
aparecer dolor en los hombros, que irá desapareciendo a 
medida que pasa el tiempo postoperatorio y que suele 
resolverse con un analgésico.

VARIANTE DE IMPLANTACIÓN 
LAPAROSCÓPICA

La preparación del paciente, la anestesia general y la dota-
ción tecnológica para la laparoscopia es semejante a la 

Figura 7-16 A. Comprobación de múlti-
ples adherencias. B. Corte de las adheren-
cias mediante laparoscopia.

A

B
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técnica de implantación, descrita previamente. Los aspec-
tos cambiantes son: el primer volumen de gas carbónico 
se introduce mediante una aguja de Veress y una vez insu-
fl ada la cavidad abdominal se puede abordar la cavidad 
abdominal con trócar de 5 mm, previa punción en el cua-
drante superior izquierdo (v. fi gura 7-18), y a través de 
este puerto tener la visualización de la cavidad perito-
neal7,19 (v. fi gura 7-19). Tal vez con el empleo de aguja de 
Veress evitemos lesiones de vísceras porque el punzón 
de la aguja se retrae una vez que no nota resistencia. Se da 
un corte en la piel de 2-4 cm a 2 cm a la altura de ombli-
go, generalmente parte izquierda, se diseca la pared abdo-
minal por planos, y en la zona de la introducción del caté-

ter se separan las fi bras del músculo recto con Kocher y, 
visualizada la fascia posterior de los rectos, se hace el 
abordaje a la cavidad con el trócar del sistema Y-Tec® 

(v. fi gura 7-12), con visualización directa de la entrada del 
trócar (v. fi gura 7-20A, B). Tras dilatar el orifi cio de 
entrada con los dilatadores y a través de la vaina de plás-
tico (v. fi gura 7-20C, D, E) se introduce el catéter monta-
do en la guía metálica y se lleva a saco de Douglas (v. fi gu-
ra 7-20F, G). Todo este acto se hace con visualización 
directa por el puerto laparoscópico y se comprueba dónde 
queda alojado el catéter peritoneal, así como su función 
(v. fi gura 7-20H, I). En el mismo acto si el catéter no se 
localiza en Douglas o está envuelto por los mesos se pue-

Figura 7-17 Torre de laparoscopia con 
visión de introducción del trócar Hasson.
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do otro puerto con trócar de 10 mm o reparar algo interno, 
como mostramos en la fi gura 7-16A, B. Esta variante al 
método anterior tiene la ventaja de que el abordaje a la 
cavidad peritoneal es menos riesgoso en la primera pun-
ción de la cavidad abdominal, al ser la aguja de Veress de 
menor diámetro y el puerto visualizador lo es también, 
minimizando la posibilidad de la aparición de orifi cios 
herniarios posteriormente. El peritoneo parietal y la fascia 
posterior de rectos no se disecan, el orifi cio tiene el diáme-

tro del catéter y no hay necesidad de dar puntos de sutura. 
El manguito interno se deja intramuscular, no debe pasar 
a cavidad peritoneal para no aumentar la apertura del 
peritoneo, pero si ocurriese, como vemos en fi gura 7-21, 
basta con un pequeño tirón y colocarlo entre las fi bras 
musculares. Se cierra la aponeurosis superior de los rectos 
dando puntos alrededor del catéter, dejando debajo la ani-
lla interna. Se hace el túnel subcutáneo con el tunelizador 
del sistema Y-Tec®, habiendo hecho previamente el orifi -
cio de salida del catéter con el sacabocados de la fi gura 7-8. 

Figura 7-18 Visión externa del campo de 
operaciones, donde se ve la aguja de Veress 
y el trócar de laparoscopia.

Figura 7-19 Visión externa de quirófano, 
con visualización de la cavidad abdominal en 
la pantalla de la laparoscopia.
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A

E

B

C D

Figura 7-20 Descripción visual por pasos de la implantación de catéter de fl ujo rápido por laparoscopia, usando el sistema Y-Tec®. A y B. Abordaje de 
cavidad peritoneal con trócar. C y D. Dilatadores del orifi cio de entrada del catéter a la cavidad abdominal. E. Vaina por donde se introduce el catéter.
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G

IH

J

F

Figura 7-20 (Cont.) F y G. Introducción del catéter. H e I. Comprobación 
del funcionamiento del catéter. J. Recolocación del catéter.
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El catéter y la herida quedan como se muestra en la fi gu-
ra 7-22. Otras variantes semejantes a este método emplean 
para el abordaje de la cavidad peritoneal otro material, 
suministrado también en un kit comercial91, 92 con buenos 
resultados.

Existen formas de implantación de catéteres tipo Tenc-
khoff , usando tan solo un puerto93-95, por donde introducen 
el catéter, pero sin visión posterior de la cavidad peritoneal 
y sólo hacen otro puerto laparoscópico si en el mismo acto 
se deben realizar otras acciones. No se observan ventajas, 
salvo hacer un puerto menos, pero el avance del catéter es 
a ciegas y no sabemos dónde se aloja. Para cada paciente, es 
preciso adaptar el número de puertos junto con sus ubica-
ciones de forma particular en cada caso.

La videolaparoscopia, además de la implantación de 
catéteres, constituye para la DP un arma diagnóstica y 
terapéutica, tanto en patologías relacionadas con ella como 
en patologías que no lo están96,97. Ante un mal funciona-
miento hidráulico del catéter, en muchas ocasiones relacio-
nado con un desplazamiento de su extremo distal, su apli-
cación es capaz de diagnosticar atrapamientos por el 
epiplón y sus apéndices, por adherencias o fi mbrias de las 
trompas de Falopio y obstrucciones por coágulos o moldes 
de fi brina, siendo factible aplicar en el mismo acto manio-
bras destinadas a su desobstrucción, recolocación y fi jación, 
evitando así un gran número de pérdidas de catéteres. Es 
utilizada también para el estudio de hemoperitoneos, dolo-

res abdominales de causa no fi liada, hernias, tomas de 
biopsias, abdomen agudo (apendicitis, perforaciones visce-
rales), pancreatitis, colecistitis, obstrucción intestinal y vól-
vulos, siendo posible adoptar acciones terapéuticas inme-
diatas. Las complicaciones intraoperatorias son escasas por 
tratarse de una técnica que se desarrolla bajo visión directa, 
aunque es posible lesionar algún vaso de la pared o de la 
cavidad, así como alguna víscera. La posibilidad de fugas y 
hernias en los orifi cios practicados también existe y por 
supuesto los procesos infecciosos en las heridas98-108.

 Múltiples factores intervienen en los resultados de este 
tipo de técnicas, que muchas veces tienen el efecto centro. 
Todas las técnicas han cambiado a mejor o han ido aña-
diendo variantes que mejoran los resultados. Pero bien, 
¿qué técnica recomendar a falta de estudios bien contro-
lados? La respuesta es aquella con la que mejores resulta-
dos se consigan, pero estos resultados tienen unos míni-
mos dictados por los expertos. Con el fi n de que el lector 
tenga una aproximación de los resultados con las distintas 
técnicas, nos pareció bien hacer una revisión de las com-
plicaciones con las distintas técnicas de implantación con 
datos publicados en los diez últimos años, descritos en la 
tabla 7-6 con sus porcentajes e intervalos de frecuencia y 
la supervivencia del catéter a 1 año. Como se puede com-
probar, las diferencias de los resultados entre las distintas 
técnicas no son muy grandes y posiblemente la técnica 
laparoscópica sea la más segura y más completa por la 

Figura 7-21 Paso del dacrón interno a la 
cavidad peritoneal.
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cavidad abdominal en el mismo acto y por otra parte con 
esta técnica sea difícil rechazar un paciente para seguir un 
programa de DP por difi cultades anatómicas de la cavi-
dad abdominal. Pero cada autor defenderá la técnica que 
domina y con la que tiene más experiencia, como ocurre 
con los autores de estas referencias117,118. Sin embargo, la 
supervivencia del catéter a un año debe ser superior al 
80%, como ocurre en la mayoría de las técnicas descritas 
en la tabla 7-6.

COMPLICACIONES DEL ACCESO 
PERITONEAL

Con todas las técnicas de implantación del catéter puede 
haber complicaciones y estas pueden ocurrir en el propio 
acto perioperatorio, inmediatas o tardías a la implanta-
ción53,54. Las complicaciones son mínimas si el acceso 
peritoneal ha sido realizado por manos expertas, inde-
pendientemente de la técnica empleada y tipo de catéter, 
aunque algunos encuentran más complicaciones con la 

Figura 7-22 Herida de la piel por donde 
se introdujo el catéter con sus agrafes y sali-
da caudal del catéter.
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técnica quirúrgica y otros en un ejercicio de metaanálisis 
detectan más problemas con un tipo u otro de catéter, 
pero el hecho es que las complicaciones con una u otra 
técnica pueden suceder. Las complicaciones más fre-
cuentes suceden durante la colocación del catéter o en el 
postoperatorio, pero también a largo plazo, relacionadas 
con el acceso. Las complicaciones más frecuentes se des-
criben en la tabla 7-7.

HEMORRAGIA

La hemorragia puede ocurrir en la técnica percutánea, 
aunque también con otras técnicas, y puede suceder 
cuando se atraviesa la pared abdominal con el trócar que 
lesiona un vaso importante o el goteo del sangrado en 
sábana que cae dentro de la cavidad peritoneal. La he-
morragia más espectacular es la que ocurre al lacerar la 
arteria epigástrica o alguna de sus ramas, necesitando 
ligadura urgente. Los primeros lavados tras implanta-
ción pueden salir sanguinolentos, los cuales se irán acla-
rando en los lavados peritoneales posteriores. Pero siem-
pre tenemos que cerciorarnos de que la hemorragia no 
sigue y la mejor pueba es observar los lavados peritonea-
les. En el túnel subcutáneo, debido al sangrado en sába-
na, se puede producir hematoma y a veces aparece san-
gre por el orifi cio. Sabemos que el hematoma es caldo de 
cultivo para la infección. Por tanto, antes de cerrar piel 
debe observarse que el sangrado no persiste. La he-
morragia es más frecuente con la técnica quirúrgica así 

como los hematomas y serohematomas de herida quirú-
gica (v. tabla 7-6). Al día siguiente a la inserción del 
catéter, los lavados peritoneales pueden tener el aspecto 
de «agua de lavar carne» y puede que la hemorragia no 
esté activa sino que sea sangre residual.

PERFORACIÓN

La perforación de una víscera con los nuevos trócares es 
difícil y generalmente se debe a adherencias de la víscera 

Tabla 7-7 Complicaciones del acceso peritoneal

Hemorragia

Perforación visceral

Mal funcionamiento 

Obstrucción

Desplazamiento

Atrapamiento

Dolor en infusión y drenaje

Fugas

Hernias

Extrusión del manguito externo

Infecciones

Tabla 7-6  Frecuencia de las complicaciones del acceso peritoneal según la técnica de implantación empleada. Descripción 
de las complicaciones más frecuentes

Técnica y referencias Hemorragia Hernia incisional Desplazamiento Mal funcionamiento Escapes Infección Supervivencia

Percutánea
a ciegas
40-43

2,2 (2-2,4) 0 10,1 (2,4-16) 8,8 (2-21) 8,1 (2-18) 9,5 (2,4-10) 89 (79-98)

Seldinger +
fl uoroscopia
45-48, 114

1,35 (0,7-2) 1,5 (0-3,1) 9 (6-12) 9 (5-12) 8,3 
(4-12,7)

12,6 (8-16) 83,3 (80-89)

Peritoneoscopia
17, 49, 63-68, 115

0 0 7,5 (7-8) 5,4 (2-13) 5,3 (2-10) 83,3 (73-90)

Cirugía abierta
17, 36-41, 65, 69-75, 
111-116

3 (0-5) 11,2 (1,9-24) 11,6 (2-32) 10,8 (3-18) 6,1 (0-13) 26,7 (11-50) 74,6 (62,5-97)

Laparoscopia
75-98, 105-114

0 4,5 (0-6) 8,2 (0-14) 7,3 (0,5-15) 8,1 (2-15) 21,7 (8-38) 84,6 (51-100)

Datos tomados mayoritariamente de publicaciones de la última década en porcentajes e intervalos. La supervivencia del catéter es a un año.
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o por pegamientos del intestino al peritoneo parietal. El 
diagnóstico se hace en el momento porque el paciente 
sentirá más dolor y tras la infusión de la solución dialítica 
tendrá diarrea acuosa si el LP se infunde en la luz intes-
tinal. Se observarán restos intestinales en el líquido dre-
nado, como podemos ver en la fi gura 7-23. Se retirará el 
catéter y se esperará 24-48 horas con el paciente en 
inedia, dando tiempo a cerrarse la perforación intestinal. 
En general se tiende a hacer laparotomía exploradora 
porque nadie se queda tranquilo si no ve lo que ha ocurri-
do. En esta situación la laparoscopia sería útil. Si además 
hay hemorragia profusa obviamente habrá que hacer 
laparotomía de urgencia y solucionar el problema. Esta 
complicación es poco frecuente. Nosotros hemos tenido 
4 perforaciones con la técnica percutánea a ciegas en más 
de 500 implantes de catéter, todos los enfermos tenían 
antecedentes de patología abdominal y se comprobó que 
el asa intestinal estaba pegada a la pared abdominal. Con 
técnica percutánea, con ayuda de peritoneoscopia, se des-
cribe un 0,8% de perforaciones66. Otros con la técnica de 
Seldinger, con apoyo de fl uoroscopia y ecografía, tienen 
3,1% de perforaciones y todas resueltas sin laparotomía48, 
pero otros con la técnica de Seldinger y fl uoroscopia ape-
nas tienen 1%, como se puede ver en la tabla 7-7. Sin 
embargo, la mayoría no refi ere perforaciones viscerales y 
aunque es infrecuente siempre debemos tenerla en mente, 
sobre todo en el abordaje de la cavidad abdominal median-
te punciones a ciegas.

MAL FUNCIONAMIENTO DEL CATÉTER

El mal funcionamiento del catéter produce frustración, es 
una complicación relativamente frecuente al inicio del 
tratamiento dialítico y según la tabla 7-7 ocurre con todas 
las técnicas de implantacióncon con una frecuencia del 
10%, más con la técnica quirúrgica. Se manifi esta de 
varias maneras, relacionadas con las características que 
presentan la infusión y el drenaje del LP. Esta presenta-
ción del mal funcionamiento del catéter nos sirve de 
orientación para conocer la causa, el diagnóstico y el 
método de reparar el mal funcionamiento del catéter. Las 
causas son principalmente: obstrucción, desplazamiento 
y atrapamiento del catéter. Las situaciones de mal fun-
cionamiento del catéter se presentan de varias maneras. 
Una situación es que no entre ni salga el LP, siendo lo más 
probable que sea por acodamiento del catéter u obstruc-
ción por fi brina, como el coágulo descrito en la fi gura 7-9. 
Generalmente, los coágulos de fi brina se deben a la demo-
ra de los lavados peritoneales o la infl amación peritoneal 
de la etiología que sea. Ante esta situación, la cavidad 

peritoneal se queda sin líquido y la fi brina de la trasuda-
ción se concentra y se coagula, obstruyendo la luz del 
catéter. El tratamiento es intentar desobstruir el catéter. 
La primera maniobra es aspirar el catéter con una jeringa 
estéril y, si no sale el coágulo, se introduce suero salino 
con heparina a presión. Si no se resuelve la obstrucción, 
se administran 10. 000 U de uroquinasa en 100 mL de 
solución salina fi siológica en gotero durante 1 hora. 
Recientemente se ha empleado un activador del plasmi-
nógeno tisular, 1 mg/mL introducido en el catéter duran-
te una hora con buenos resultados119. La desobstrucción 
del catéter también se debe intentar con Fogarty115.

Otro problema que nos podemos encontrar: la infu-
sión del LP entra sin problemas, pero el drenaje se corta 
de inmediato y apenas sale LP infundido; o la infusión es 
muy lenta y escasa y el drenaje es imposible y también se 
corta de inmediato. La causa más probable es el atrapa-
miento del catéter por el epiplón. El atrapamiento por el 
epiplón impide el drenaje del catéter y la mayoría de las 
veces lo desplaza. La solución a este problema es fi jar epi-
plón, omentopexia o resecar el epliplón, omentectomía78, 

98-106. Se recomienda realizar esta operación mediante 
cirugía laparoscópica, que además nos sirve de diagnósti-
co a la vez que la reparación del mal funcionamiento. 

Otra situación frecuente que nos podemos encontrar 
en el postoperatorio es la siguiente: la infusión es rápida 
y completa, pero el drenaje es normal al principio, luego 
lento y al fi nal el drenaje es incompleto. Se debe realizar 
radiografía simple de abdomen en bipedestación y se 
podrá ver si el catéter está desplazado como en la fi gu-
ra 7-24. La causa más frecuente del mal funcionamiento 

Figura 7-23 Líquido peritoneal y detritus intestinal por perforación del 
intestino delgado al comprobar el funcionamiento del catéter implantado a 
ciegas. El íleon estaba pegado al peritoneo parietal.
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del catéter al comienzo dialítico teniendo esta presenta-
ción es el estreñimiento y la descolocación del catéter, 
desplazamiento de la punta del catéter fuera de la pelvis 
menor. A veces el intestino se mueve menos tras el 
implante del catéter, debido a la existencia de una paresia 
intestinal por la sedación y por otros motivos más gene-
rales, produciendo estreñimiento. Los fecalomas despla-
zan o distorsionan los catéteres intraperitoneales difi cul-
tando su buen funcionamiento. Generalmente, el mal 
funcionamiento del catéter por estreñimiento se resuelve 
con laxantes y enemas que provoquen diarrea intensa o 
despeños diarreicos. Actualmente los enemas de salinos 
funcionan y no se darán laxantes que contengan fosfatos. 
Los enfermos proclives al estreñimiento lo pueden evitar 
tomando dos cucharadas de aceite virgen de oliva, que 
además les proporciona calorías. El mal funcionamiento 
del catéter por desplazamientos de su punta no se suelen 
resolver con maniobras posturales, compresión abdomi-
nal o con mayor volumen de infusión, pero sí muchas 
veces se recolocan provocando diarrea intensa, y no siem-
pre a la primera. Por ello el primer paso sería hacer este 
tratamiento, porque cerca del 80% de los catéteres se 
recolocan tras esta maniobra. Cuando no se recolocan 
puede ser debido a atrapamiento parcial por el epiplón, 
que deja desplazado al catéter y no se recoloca o porque se 
ha fi jado en una brida o adherencia de la cavidad, como 
las existentes en la cavidad del paciente de la fi gura 7-16. 
Los desplazamientos de los catéteres sin adherencias ni 
atrapamientos se pueden recolocar con guías metálicas120 

o Fogarty115 mediante visión fl uoroscópica, si son catéte-
res rectos. Si las adherencias taponan orifi cios del catéter 
y lo atrapan desplazándolo hay que seccionarlas con ciru-
gía laparoscópica y recolocar el catéter llevando la punta a 
la pelvis menor47,98-108.

DOLOR DURANTE LA INFUSIÓN Y DRENAJE

La aparición de dolor durante la infusión es menos fre-
cuente con catéteres en espiral por su efecto regadera y 
también se observa una disminución importante con las 
nuevas soluciones de dialisis más biocompatibles, en espe-
cial aquellas que contienen bicarbonato. Otras veces el 
dolor es referido en zonas donde está desplazado el caté-
ter. La verdad es que con las nuevas soluciones no hemos 
observado dolor durante la infusión. El dolor al fi nal del 
drenaje es más común y el paciente señala dónde le tira el 
catéter, y también es más frecuente al comienzo del trata-
miento dialítico. Se cree que está relacionado con la pre-
sión negativa por cierto grado de irritación vecina al caté-
ter. Algunas veces este dolor se resuelve con el tiempo, 
solucionando el problema de estreñimiento. Si el dolor 
persistiera, se evitará el drenaje completo, y es raro tener 
que cambiar el catéter por este motivo.

FUGAS O ESCAPES DE LP

Los escapes del LP están relacionadas con el método de 
implantación, como puede ocurrir al no dar suturas alre-

Figura 7-24 Comprobación radiológica 
del desplazamiento del catéter peritoneal.
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dedor del catéter en la pared muscular o darlas tan apre-
tadamente que provoquen una isquemia del músculo cir-
cundante con necrosis posterior y que el manguito no 
quede fi jo en la pared muscular. Otra causa frecuente es 
por iniciar diálisis temprano con volúmenes normales y 
no guardar el período de descanso de 15 o más días pos-
timplantación del catéter, como se recomienda8-10, pero 
algunos no esperan y los escapes no son más frecuentes. 
Por eso la programación del implante del catéter se acon-
seja hacerla 3 semanas, como mínimo, antes de comenzar 
la DP, pero si es más tiempo, mejor. Se aconseja actual-
mente hasta 3 meses antes de su uso crónico. Es más fre-
cuente en el postoperatorio, llegando hasta un 20% de 
escapes109. La frecuencia según las distintas técnicas la 
podemos observar en la tabla 7-7 y varía entre el 5,4% de 
escapes con la técnica de peritoneoscopia y el 8,3% de la 
técnica de Seldinger. La fuga de líquido se manifi esta tras 
golpes de tos y en aquellos esfuerzos que aumenten la pre-
sión hidráulica intraabdominal. Habrá una caída de la 
ultrafi ltración, el drenaje será inferior al volumen de infu-
sión y aparecerá edema en la pared abdominal, que toma-
rá un aspecto de piel de naranja y sensación de esponja al 
tacto. El orifi cio de salida del catéter estará húmedo o 
saldrá un líquido que contendrá mucha glucosa, con la 
misma concentración que el del LP. Una ecografía de 
la zona nos podrá mostrar la colección de líquido en el 
túnel sbcutáneo o debajo de la piel. En muchos casos se 
resuelve suspendiendo la DP dos semanas y en otros habrá 
que recolocar el catéter o dar nuevas suturas121-124. Ade-
más de la destreza y la técnica de implantación utilizada, 
hay unos factores predisponentes: la atrofi a muscular, la 
obesidad, la desnutrición, la vejez, el tratamiento con cor-
ticoides y las zonas débiles de la pared.

HERNIA PERICATÉTER

Los pacientes con pared abdominal débil u orifi cios her-
niarios terminan haciendo hernias manifi estas o sintomá-
ticas y en cualqier momento se puede producir una estran-
gulación de la misma. Pero alrededor del catéter también 
se puede desarrollar una hernia. Esta siempre está rela-
cionada con mal cierre de la entrada del catéter en cavidad 
peritoneal y es propiciada por el aumento de la presión 
intraabdominal que ejerce el LP y ante maniobras de Val-
salva. Muchas veces se aprecia por el relieve que se obser-
va sobre la piel en la zona de la cicatriz, como vemos en la 
fi gura 7-25. La ecografía de la zona servirá para diferen-
ciarla de hematomas, seromas o abscesos. También se 
pueden producir hernias por los orifi cios de abordaje con 
los trócares de la laparoscopia, por ello se debe dar alguna 

sutura sobre estos agujeros si el trócar era de 10 mm de 
diámetro. La mayor frecuencia de las hernias incisionales 
ocurre con la técnica de implantación por cirugía abierta, 
como se muestra en la tabla 7-7.

EXTRUSIÓN DEL MANGUITO EXTERNO

El manguito externo del catéter puede exteriorizarse por-
que la distancia con el orifi cio de salida era muy inferior a 
los dos cm recomendados en la buena práctica clínica y 
quedar así muy cerca de la piel. A veces se exterioriza el 
dacrón completo, como en la fi gura 7-26. Otras veces la 
infección del orifi cio acelera la exteriorización del catéter, 
como en la fi gura 7-27. En los catéteres rectos, la memoria 
de forma empuja la anilla externa al exterior. La solución 
es la extrusión quirúrgica del cuff  o manguito superfi cial. 

Figura 7-25 Hernia incisional producida al cabo de 6 meses con implan-
tación quirúrgica.
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Es una técnica de cirugía menor, destinada a la destruc-
ción del túnel subcutáneo y creación de un nuevo orifi cio 
de salida del catéter. Indicada en la infección crónica, reci-
divante o persistente del orifi cio de salida con sospecha de 
acantonamiento del germen en el cuff , y en casos de infec-
ción o absceso del túnel subcutáneo, siendo Staphylococcus 
aureus y Pseudomonas los gérmenes más comunes en estos 
casos; con el objeto de prevenir la progresión del proceso 
infeccioso al interior de la cavidad abdominal y conse-
cuentemente la pérdida el catéter125-127.

Se realiza bajo anestesia local de la porción cutánea que 
cubre el catéter, a continuación se introduce una sonda 
acanalada por el orifi cio de salida, haciéndola avanzar has-
ta el cuff , se coloca la hoja de un bisturí del n.º 11 sobre el 
canal de la sonda, avanzando hasta el fi nal, con la precau-
ción de no excederse del extremo distal de la sonda. Con 
este proceder, el catéter queda protegido de posibles lesio-
nes. Seguidamente se diseca con tijera y/o bisturí eléctrico 
toda la circunferencia del cuff , quedando este liberado del 
magma fi broso que lo mantenía anclado en el tejido celular 

Figura 7-26 Exteriorización completa del 
manguito externo.

Figura 7-27  Insinuación de exterioriza-
ción del dacrón externo en un orifi cio infec-
tado.
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subcutáneo. Se extirpan las áreas de granulación y celuli-
tis. Después de una cuidadosa hemostasia con bisturí eléc-
trico, se sutura la piel con puntos de seda, creando un nue-
vo orifi cio de salida. Seguidamente se realiza afeitado del 
cuff , previo reblandecimiento con alcohol o povidona 
yodada, cuidando de no dañar el catéter. Se continúa una 
o dos semanas más con el tratamiento antibiótico adecua-
do. En caso de infección a nivel del cuff  profundo, la reti-
rada total del catéter es imprescindible130, 131.

INFECCIÓN DEL ACCESO PERITONEAL

El catéter peritoneal es un cuerpo extraño que facilita la 
infección y sirve de reservorio bacteriano, tanto en el ori-
fi cio de salida como en el lecho subcutáneo del catéter. 
Por tanto, las infecciones relacionadas con el acceso peri-
toneal o catéter son la infección aislada del orifi cio de 
salida del catéter y la infección del túnel subcutáneo, 
generalmente acompañada de la infección anterior. Estas 
infecciones locales son una causa frecuente de morbili-
dad, de peritonitis recurrente, de tratamientos prolonga-
dos con antibióticos y de pérdida del catéter peritoneal, 
como bien se describen en el capítulo 14. La infección del 
orifi cio de salida del catéter ha tenido más de una defi ni-
ción, debido a la coexistencia de signos de infl amación 
con bacterias saprofi tas de la piel. Un orifi cio no infectado 
presenta un aspecto normal de la piel, el catéter está bien 
adosado sin signos infl amatorios, como el de la fi gu-
ra 7-28. Puede existir una escasa secrección serosa, mien-

tras que un orifi cio infectado presenta un enrojecimiento 
con un halo rojo, tejido de granulación, como en la fi gu-
ra 7-29, y más o menos dolor en la zona. Existen una serie 
de factores que infl uyen y facilitan la infección del acceso 
peritoneal referidos en la tabla 7-8. La frecuencia de 
infección relacionada con el catéter es muy variable den-
tro de la misma técnica de implantación del catéter y varía 
de 5,3% con la técnica percutánea con peritoneoscopio 
hasta un 26,7 % con la técnica quirúrgica abierta. 

El diagnóstico se hará sobre la base de criterios clínicos 
y crecimiento bacteriano del cultivo tomado de la secreción 
del orifi cio de salida3, 9, 10, 51. Si la clínica no es llamativa y 
crece un saprofi to de la piel, la presencia de polimorfonu-
cleares observados en la tinción de Gram refuerza más el 
diagnóstico de infección, más que colonización solamente, 
independientemente de la bacteria encontrada. La bacteria 
más frecuentemente hallada en los cultivos es el estafi loco-
co dorado, siendo a su vez el microorganismo más difícil de 
erradicar, juntamente con Pseudomonas. Otras veces no hay 
sintomatología y las peritonitis se repiten y el hallazgo al 
retirar el catéter es la infección del dacrón interno, como 
mostramos en la fi gura 7-30.

La prevención debe empezar desde la implantación y 
postimplantación del catéter, dando antibióticos profi lác-
ticamente en el momento previo de la implantación y 
durante una o dos semanas después132. El orifi cio de sali-
da no se debe suturar, como vemos en la fi gura 7-31, por 
facilitar la infección. La vancomicina ha sido el antibióti-
co más efi caz en prevenir las infecciones cuando se pone 

Figura 7-28 Orifi cio de salida normal.
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1 g horas antes de la implantación del catéter28. Se deben 
evitar torsiones, tirones del catéter en el postoperatorio 
hasta que el catéter esté fi jo, para posteriormente pasar a 
la limpieza diaria del orifi cio de salida con agua y jabón 
con secado posterior. No se recomiendan baños públicos, 
es mejor la ducha y tapar el orifi cio para evitar la coloni-
zación del mismo. La prevención con antibióticos, en 
concreto con rifampicina, disminuyó la incidencia de 
infecciones del orifi cio de 0,93 a 0,26 episodios por 
paciente y año. Se ha observado que los portadores nasa-
les de Staphylococcus aureus tienen una mayor incidencia 
de infecciones del orifi cio de salida. Por este motivo se 
aconseja tratar a los portadores bien con antibioterapia 
general o con muporicina nasal133 o local en el propio ori-
fi cio134. También se consiguen buenos resultados con el 
uso local de ciprofl oxacino ótico, poniendo dos gotas en 
el orifi cio tras la limpieza con agua y jabón50.

Las infecciones del orifi cio se han tratado con múltiples 
antibióticos, diferentes rutas de administración y períodos de 
tratamiento cambiantes; sin embargo, el tratamiento más 
efectivo todavía no está demostrado. Ante esta falta de crite-
rios, la ISPD elaboró unas guías terapéuticas de las infeccio-
nes derivadas de la técnica dialítica y entre ellas la infección 
del acceso peritoneal51. Lo primero en que debemos insistir 
es en los cuidados de limpieza con agua y jabón, que son la 
cura más utilizada. Nosotros recomendamos como trata-
miento empírico comenzar con quinolona, por ejemplo, 
ciprofl oxacina. Una vez que tengamos el antibiograma, uti-
lizaremos el antibiótico más adecuado. Los mejores resulta-
dos se han conseguido con vancomicina más rifampicina 
para los grampositivos, no recomendándose esta combina-

ción en protocolos actuales de tratamiento por la aparición 
de cepas vancomicina-resistentes. Se han descrito altos nive-
les de curación con la combinación de sulfametoxazol y tri-
metropina, siendo el mejor en cuanto a coste/benefi cio. Para 
los gramnegativos, la combinación de aminoglicósidos con 
ciprofl oxacina proporciona un alto índice de curabilidad, 
sobre todo contra Pseudomonas52.

A pesar del tratamiento antibiótico agresivo, en una cuar-
ta parte de las infecciones por Staphylococcus aureus y Pseudo-
monas no se logra la curación. En este caso, si no se acompa-
ña de infección del túnel subcutáneo, se puede intentar sacar 
y pelar el manguito externo, haciendo una buena limpieza 
del lecho infeccioso135. Los resultados con esta limpieza qui-
rúrgica según nuestra experiencia resuelven la infección 
temporal, pero al cabo de un tiempo en algunos de nuevo 

Figura 7-29 Orifi cio de salida del catéter 
infectado y con granuloma.

Tabla 7-8 Factores predisponentes de la infección del catéter

Barrera fi brótica débil

Mala epitelización del orifi cio

Dirección no caudal de la salida del catéter

Catéter con un solo manguito

Traumatismos locales

Falta de cuidados diarios del orifi cio

Factores sistémicos

Tipo de microorganismos

Portadores nasales de S. aureus
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Figura 7-30 Dacrón interno infectado, 
fuente de infecciones peritoneales.

vuelve la infección. Muchas veces no queda más remedio que 
retirar el catéter, sobre todo si la infección del orifi cio se 
acompaña de peritonitis por el mismo microorganismo. La 
mejor profi laxis reside en los buenos cuidados diarios y las 
medidas preventivas, que evitarán la infección.

RETIRADA DEL CATÉTER PERITONEAL

Múltiples son las razones que obligan a retirar los catéteres, 
en la mayoría de ocasiones en ausencia de patología relacio-
nada con el acceso peritoneal, como por ejemplo en el tras-
plante renal o trasferencias a hemodiálisis por distintos 
motivos. Las situaciones clínicas en que se indica la retirada 
del catéter se pueden ver en la tabla 7-9. Clásicamente, están 
descritas dos técnicas, una de tracción, no recomendada por 
las difi cultades y por ser muy dolorosa, y otra de disección. 
Esta última es la técnica electiva. Se hace una disección por 
planos con anestesia local, los medios asépticos semejantes a 
la implantación, y se disecará la pared abdominal en la zona 

Tabla 7-9 Indicaciones de extracción del catéter

Trasplante renal funcionante

Peritonitis recurrente

Infecciones crónicas del orifi cio

Catéter con mal funcionamiento

Fallo de la membrana peritoneal

Paso voluntario a hemodiálisis crónica
Figura 7-31 Orifi cio de salida del catéter suturado, opción desaconsejada.
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del manguito de entrada a la cavidad peritoneal, esforzándo-
se en seccionar lo mínimo de la pared muscular para evitar 
posteriores hernias o fugas. La zona intramuscular está muy 
irrigada y sangrará abundantemente hasta dar las suturas. 
Esta cirugía ambulatoria se puede hacer en la sala de las 
biopsias o del implante de accesos vasculares o peritoneales 
por el propio nefrólogo. 

Esta técnica consiste en destruir el túnel subcutáneo 
del catéter mediante una sonda acanalada, como se des-
cribe en la extrusión quirúrgica del cuff  superfi cial, seguir 
disecando mediante tijera o bisturí eléctrico hasta des-
prender el cuff  profundo, cerrar la cavidad abdominal con 
un punto de dexón 00, realizar una cuidadosa hemostasia 
y suturar la piel con seda o grapas. Su ejecución es factible 
con anestesia local y las principales complicaciones son la 
hemorragia e infecciones posteriores. Los catéteres cróni-
cos, es decir, que llevan más de 2 meses insertados, se 
deben extirpar mediante disección quirúrgica, nunca por 
tracción. Se suturará bien la herida de entrada a la cavidad 
peritoneal para que con el próximo catéter no se produz-
can hernias o escapes.
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SISTEMAS Y CONECTOLOGÍA

El sistema de transferencia permite conectar las bolsas 
que contienen las soluciones de DP con el catéter perito-
neal o el prolongador. El prolongador es un tubo conec-
tado al catéter, que se cambia periódicamente y evita el 
deterioro del catéter por pinzado repetido.

SISTEMAS

Los sistemas han evolucionado a lo largo del tiempo. Hay 
tres tipos principales (v. fi gura 8-1). El sistema simple es 
el más antiguo y está en desuso por la alta incidencia de 
peritonitis. Entre intercambios, la bolsa queda conectada, 
enrollada, al catéter (v. fi gura 8-1A).

En el sistema en Y, el tubo tiene forma de Y. Entre 
intercambios no hay sistema conectado al catéter o al pro-
longador (v. fi gura 8-1B, D).

El sistema doble bolsa es el más ampliamente utiliza-
do. La bolsa llena y la vacía ya vienen conectadas al siste-
ma en Y, lo que, evita realizar esas conexiones (v. fi gu-
ra 8-1C, D).

Los sistemas en Y y doble bolsa reducen la incidencia 
de peritonitis respecto al sistema simple, siendo los segun-
dos más efectivos1.

CONEXIONES

El sistema de transferencia se acopla a un conector situa-
do en el extremo del catéter o del prolongador. Los conec-
tores eran inicialmente simples, de plástico, y se podían 
romper o desconectarse accidentalmente, pudiendo causar 
una peritonitis. Luego se desarrollaron conectores de 
plásticos más resistentes y de titanio, más fáciles de ma-
nejar y que brindan una conexión más segura. El tita-
nio pesa poco y es resistente a soluciones de electrolitos. 
Los sistemas de conexión-desconexión permiten conectar 

y desconectar el sistema de la bolsa al catéter de forma 
rápida y segura. Hay varios diseños. La forma más fre-
cuente es de tipo Luer-lock, con un orifi cio protegido en 
su interior y un tapón impregnado en yodo para disminu-
ir el riesgo de infección. El sistema de disco stay.safe® 
(Andy-disc) de Fresenius Medical Care (FME) facilita la 
conexión y además regula el vaciado y llenado peritoneal 
(v. fi gura 8-2).

En los sistemas más antiguos era preciso realizar 
una conexión del sistema de transferencias a la bolsa. 
Esta conexión ha perdido relevancia con el desarrollo 
de los sistemas de doble bolsa, en los que las bolsas con 
solución de DP y la bolsa de drenaje son parte integral 
del sistema.

ENVASES

Las soluciones de DP están contenidas en bolsas de plás-
tico transparente y fl exible. El material convencional es 
PVC (cloruro de polivinilo), de difícil reciclaje y que con-
tiene plastifi cantes como el ácido ftálico. El ácido ftálico 
se desprende de las bolsas y puede eventualmente ser 
absorbido desde el peritoneo2, aunque no está claro que 
esto suponga un riesgo para la salud. Por ello, se han de-
sarrollado bolsas de otros materiales, como Biofi ne® 
(FME), una poliolefi na que no precisa plastifi cantes, Ste-
rifl ex® (Gambro) y Clearfl ex® (Baxter).

Las bolsas convencionales tienen una cámara única lle-
na de solución de diálisis3. Las nuevas soluciones glucosa-
das están envasadas en bolsas bi- o tricamerales que se 
mezclan justo antes de la infusión en el peritoneo (v. fi gu-
ra 8-3). Esto permite esterilizar la glucosa con un pH 
bajo, lo que disminuye la producción de productos de 
degradación de la glucosa (PDG) y separar el bicarbonato 
del calcio y magnesio, evitando su precipitación.

Las bolsas de DP manual de adultos están disponibles 
en volúmenes de 1,5, 2,0, 2,5 o 3,0 litros, dependiendo 
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del fabricante. Habitualmente, suelen contener 100 mL 
más (sobrellenado), lo que garantiza el volumen mínimo 
nominal. En las bolsas tricamerales, el volumen fi nal pue-
de variar en función de las cámaras que se combinen. Para 
las cicladoras hay bolsas de 3 a 6 litros.

SOLUCIONES DE DIÁLISIS 
PERITONEAL

La composición de las soluciones de DP ha evolucionado con 
los años, aprovechando la mejor comprensión de la biocom-
patibilidad y los avances técnicos, que permiten la viabilidad 
comercial de ciertas soluciones4,5. Describimos a continua-
ción las principales soluciones disponibles en la actualidad. 
Consideramos soluciones convencionales a las soluciones glu-
cosadas monocamerales que han dominado el mercado desde 

mediados de los años ochenta. Todavía son las más usadas en 
algunos países por motivos preferentemente económicos (las 
nuevas soluciones pueden ser, dependiendo del medio, más 
caras). Puntualmente mencionaremos las características de 
las soluciones que ya entraron en desuso.

COMPOSICIÓN DE LAS SOLUCIONES DE DP

Las soluciones de DP son estériles y contienen agua, elec-
trolitos, un tampón y un agente osmótico (v. tabla 8-1).

ELECTROLITOS
Las concentraciones de electrolitos varían muy poco entre 
las distintas soluciones de DP (v. tabla 8-2). No contienen 
potasio y la concentración de sodio es 132-134 mM. Con-
centraciones de sodio más altas limitarían el aclaramien-
to peritoneal de sodio por difusión.

A. Sistemas simples

B. Sistema en Y

D.

C. Doble bolsa

Catéter peritoneal

Conexión

Prolongador

Abdomen

Conexión

ConexiónConexión

Drenaje peritoneal      Cebado y lavado de líneas   Infusión peritoneal

Bolsa vacía 
doblada

Figura 8-1 El sistema de DP. A. El sistema 
simple es un tubo de plástico que conecta la 
bolsa al catéter. La bolsa, una vez vacía, queda 
conectada, enrollada, hasta el siguiente cam-
bio, en que se drena el peritoneo a esa misma 
bolsa, que se deshecha, antes de conectar una 
nueva bolsa llena. B. Un extremo del sistema 
en Y se une al catéter y los otros dos extremos 
a la bolsa llena y a una bolsa vacía. C. Doble 
bolsa o bolsa gemela: La bolsa llena y la vacía 
ya vienen conectadas al sistema en Y, lo que 
evita realizar esas conexiones. D. En los siste-
ma en Y de doble bolsa se drena el peritoneo, y 
luego se ceba y lava el sistema con solución de 
diálisis que pasa directamente desde la bolsa 
llena a la vacía, arrastrando posibles contami-
naciones bacterianas. Posteriormente, se pro-
cede a la infusión al peritoneo y a la desco-
nexión del sistema.
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A B

Al paciente

Paciente

Paciente

Paciente

Paciente

Drenaje

Drenaje

Drenaje

Drenaje

Solución

Solución

Solución

Solución

Drenaje

Lavado

Llenado

Cerrado

A la bolsa de drenaje

A la bolsa con solución de DP 

PIN

Figura 8-2 Conexiones: sistema de disco. A. Sistema de disco. B. Funcionamiento del sistema de disco: sustituye el pinzamiento secuencial convencional 
de diversos tramos de sistema por posiciones secuenciales de la manecilla del disco. Por cortesía de Fresenius Medical Care.

Glucosa al 50%

ClNa

pH 3,1

Glucosa al 50%

ClNa

pH 3,1

Tampón: L-lactato

ClNa, Ca++ , Mg++

pH 6,6

C

Glucosa

Cl-, Ca++, Mg++

pH 4,2

Tampón: bicarbonato y lactato

ClNa

pH 7,6

B

Glucosa

Ca++ , Mg++

ClNa

pH 2,8

Tampón:

bicarbonato o

lactato

A

Figura 8-3 Esquema de bolsas bi- y tricamerales. A. Bolsa bicameral (Balance, BicaVera, FME). B. Bolsa bicameral (Physioneal Viafl ex, Baxter). C. Bolsa 
tricameral (Gambrosol Trio, Gambro). Puede haber varias combinaciones de la cámara grande con las otras dos para conseguir diversas concentraciones 
fi nales de glucosa.
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La concentración de calcio en las soluciones más 
habituales oscila entre 1,25 y 1,75 mM (v. tabla 8-2). La 
concentración de 1,75 mM favorece un balance positivo 
de calcio. La concentración de 1,25 mM puede producir 

un balance negativo de calcio, especialmente con las 
soluciones que consiguen una mayor ultrafi ltración6. 
Las soluciones con 1,25 mM de calcio fueron diseñadas 
para poder administrar quelantes del fósforo con calcio, 
sin riesgo de hipercalcemia. Como estos quelantes apor-
tan bases, la asociación de altas dosis de quelantes con 
un alto volumen de soluciones de DP con alto contenido 
en tampón puede causar alcalosis metabólica en algunos 
pacientes7. Las soluciones bajas en calcio aumentan la 
concentración de PTH sérica, lo que puede ser benefi -
cioso en paciente con PTH baja, pero no deseado en 
pacientes con hiperparatiroidismo. Cuando se utilizan, 
es conveniente monitorizar el calcio iónico, ya que pue-
den agravarlo8.

La concentración de magnesio suele oscilar entre 
0,25 y 0,5 mM, aunque hay soluciones con 0,75 mM 

Tabla 8-2 Composición de las soluciones de DP más habituales

Fabricante pH
Agente 
osmótico

Osm 
(mOsm/L)

Na+

(mM) Ca+ + (mM)
Mg+ +  
(mM) Tampón (mM)

Cl– 
(mM) PDG (μmol/L)1

Bolsas 
monocamerales

Lactato Bicarbonato 3-DG 3,4-DGE 

Glucosadas convencionales

stay.safe® FME 5,5 Glucosa 356-5113 134 1,25, 1,75 0,5 35 0 103 185 12

Dianeal PD1 Baxter 5,5 Glucosa 345-4843 132 1,75 0,75 35 0
0

102 213 19

Dianeal PD4 1,25 0,25 40 96

Agente osmótico alternativo

Nutrineal Baxter 6,5 Aminoácidos 365 132 1,25 0,25 40 0 105 0 0

Extraneal Baxter 5,8 Icodextrina 284 133 1,75 0,25 40 0 96 11 3

Bolsas bi- o tricamerales

Balance FME 7,0 Glucosa 356-5113 134 1,75/1,25 0,5 35 2 101 10 0,4

BicaVera FME 7,4 Glucosa 356-5113 134 1,75 0,5 0 34 104 17 0,2

BicaNova 134 1,25 0,5 0 39 98 SD SD

Physioneal Baxter 7,4 Glucosa 345-4843 132 1,75 0,25 10 25 101 178 11

Gambrosol Trio 102 Gambro 6,0 Glucosa 356-4833 131-133 1,70-1,79 0,24-0,26 39-41 0 96 29 0,5

Gambrosol Trio 402 1,31-1,38 95

1 PDG más representativos por su toxicidad a las concentraciones encontradas en soluciones de DP. En las soluciones glucosadas, valores para la bolsa de 2,27-2,5% de glucosa, 
después de 2 meses de almacenamiento a temperatura ambiente. Las concentraciones son más altas en soluciones con más alto % de glucosa y, para determinados PDG, como 
3,4-DGE, si están recién esterilizadas o se han almacenado a temperaturas más elevadas. Referencia 33.

 2 Al ser bolsas tricamerales, la concentración varia si se usan dos o tres cámaras. Las concentraciones de electrolitos más bajas corresponden a las concentraciones de glucosa más altas.
3 Dependiendo de la concentración de glucosa.

3-DG: 3-deoxiglucosona. 3,4-DGE: 3,4-dideoxiglucosona-3-ene. FME: Fresenius Medical Care; SD: sin datos. PDG: productos de degradación de la glucosa.

Tabla 8-1 Composición de las soluciones de DP

Agua

Electrolitos: Na+, Cl-, Ca++, Mg++

Tampón: lactato, lactato/bicarbonato o bicarbonato

Agente osmótico: glucosa, icodextrina o aminoácidos

Productos de degradación de la glucosa (PDG) generados durante la 
esterilización por calor, especialmente en las soluciones glucosadas 
convencionales
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(v. tabla 8-2). La concentración de 0,75 mM se ha asocia-
do con hipermagnesemia8, que puede contribuir a la 
supresión excesiva de la PTH9. Niveles de 0,25 mM tam-
bién se han asociado a hipomagnesemia7,10. La existencia 
de diversos tipos de soluciones permite individualizar el 
tratamiento.

TAMPÓN
El lactato es el tampón más habitual de las soluciones 
de DP. Recientemente, se han comercializado solucio-
nes tamponadas con lactato/bicarbonato o sólo con 
bicarbonato (v. tabla 8-2). Estas se presentan en envases 
bicamerales para mantener el bicarbonato separado del 
calcio y del magnesio hasta antes de la infusión, evitan-
do su precipitación (v. fi gura 8-3)11-17. En el pasado, se 
utilizó acetato como tampón y fue abandonado por los 
efectos indeseables, que incluían vasodilatación, dismi-
nución de la contractilidad miocárdica y peritonitis 
esclerosante.

AGENTE OSMÓTICO
Las soluciones de DP contienen un agente osmótico 
que permite hacer un balance negativo de fl uidos. La 
glucosa es el agente osmótico más usado. Experimen-
talmente, se han estudiado numerosos agentes osmóti-
cos alternativos, pero sólo se han comercializado la ico-
dextrina al 7,5% y una mezcla de aminoácidos al 1,1% 
(v. tabla 8-3)18,19. Ninguno de los dos evita el uso de 
glucosa, puesto que no se pueden utilizar en más de un 
intercambio diario.

Existen soluciones con tres concentraciones diferen-
tes de glucosa para adaptar la ultrafi ltración consegui-
da a las necesidades del paciente. Las concentraciones 
más altas de glucosa obtienen mayor ultrafi ltración, 
pero también potencian sus efectos adversos y, en las 
soluciones convencionales, de los PDG. La concentra-
ción de glucosa de cada uno de los tres tipos de solu-
ciones varía según el fabricante y está resumido en la 
tabla 8-4. La concentración de glucosa oscila entre 
1360 y 4250 mg/dL, lo que genera una osmolaridad de 
345 a 511 mOsm/L. 

Existe cierta confusión en la literatura científi ca en 
cuanto a la concentración de glucosa en las distintas 
soluciones, porque en EE. UU. se expresa como concen-
tración de dextrosa (glucosa monohidrato con un peso 
molecular de 198 Da) y en Europa, como concentración 
de glucosa (glucosa anhidra, peso molecular 180 Da). 
De esta manera unas concentraciones de dextrosa de 
1,5%, 2,5% o 4,25% corresponden a una concentración 
de glucosa de 1,36%, 2,27% y 3,86%, respectivamente; 

sin embargo, una concentración de glucosa 1,5% corres-
ponde a 1,65% dextrosa (v. tabla 8-4).

BIOCOMPATIBILIDAD
La biocompatibilidad es la capacidad de una técnica o 
sistema de cumplir su función sin generar una respuesta 
clínicamente signifi cativa adversa del huésped. En DP, 
este concepto se aplicó inicialmente a la infl uencia de las 
soluciones sobre las respuestas biológicas de las células y 
los tejidos peritoneales, y sobre las características mor-
fológicas y funciones del peritoneo20. Además, las solu-
ciones de DP pueden tener efectos sistémicos21. Las 
soluciones convencionales son más bioincompatibles por 
la alta concentración de glucosa y de PDG. Esta tam-
bién contribuye a la bioincompatibilidad, el bajo pH y 
la presencia de altas concentraciones de lactato 
(v. tabla 8-5). 

Estos factores pueden causar efectos adversos sobre los 
sistemas celulares, incluyendo disfunción y muerte de 
células mesoteliales y leucocitos, aunque los PDG son el 
factor más letal22. 

Entre las consecuencias de la bioincompatibilidad se 
encuentran el empeoramiento de la defensa peritoneal 
frente a la infección y la lesión peritoneal con pérdida de 
mesotelio, la transformación epitelio-mesenquimal, la 
fi brosis, los cambios diabetiformes de los vasos y, even-
tualmente, esclerosis peritoneal23-25. 

También puede haber consecuencias sistémicas, como 
aumento de los AGE circulantes, efectos metabólicos de 
la glucosa y peor conservación de la función renal resi-
dual12,26-29.

Hay soluciones de DP que limitan los factores bioin-
compatibles conocidos (v. tabla 8-6). De este modo, hay 
nuevas soluciones con un pH neutro, sin lactato, sin glu-
cosa y con bajas concentraciones de PDG4,5. La mayor 
biocompatibilidad de las nuevas soluciones está amplia-
mente demostrada en estudios en células cultivadas y 
modelos animales. Se espera que mejoren la defensa peri-
toneal y la supervivencia del peritoneo y de la función 
renal residual. Los resultados comunicados hasta el 

Tabla 8-3 Peso molecular de los agentes osmóticos

Agente osmótico Peso molecular (Da)

Glucosa 180

Icodextrina 5000-6000 (360-54.000)

Aminoácidos 126 (75-204)

Expresado como peso molecular medio (rango).

http://booksmedicos.org


154

Tratado de diálisis peritoneal

momento en estudios clínicos, aunque todavía incomple-
tos, tienden a apoyar estas expectativas (v. tabla 8-7).

PRODUCTOS DE DEGRADACIÓN DE LA GLUCOSA 
(PDG)
La esterilización por calor de las soluciones facilita la 
formación de PDG. Los PDG son moléculas pequeñas 
generadas a partir de la glucosa (v. tabla 8-8 y fi gu-
ra 8-4), muchas de ellas tóxicas y con mayor capacidad 
que la glucosa para reaccionar con proteínas, formando 
productos de glucosilación avanzada (AGE), como 
pentosidina, N(épsilon)-(carboximetil)lisina (CML) y 
otros. Los AGE causan disfunción de proteínas y acti-
van el receptor (RAGE; receptor para AGE) que trans-
mite señales intracelulares que modifi can el comporta-
miento celular. Varios PDG son tóxicos, pero sólo 
3,4-dideoxiglucosona-3-ene (3,4-DGE) ha demostra-
do ser letal para los leucocitos y células mesoteliales en 
las concentraciones habitualmente encontradas en las 
bolsas de DP30-32. La 3-deoxiglucosona (3-DG), pre-
cursora de la 3,4-DGE, es también citotóxica, aunque 

en altas concentraciones (en torno a 500 μM), que no 
han sido encontradas por la mayoría de los autores en 
las propias soluciones (v. tabla 8-8).

La concentración de PDG depende fundamentalmen-
te del pH de esterilización de la glucosa y, también, de la 
concentración de glucosa (mayor en las soluciones de 
4,25% glucosa) y de la temperatura de almacenamien-
to33-35. A menor pH de esterilización de la glucosa, menos 
PDG. El pH óptimo de esterilización para disminuir la 
producción de PDG es 2,0-3,133. No es posible alcanzar 
este pH tan bajo en bolsas unicamerales, porque no sería 
viable infundirlas en el peritoneo. Por ello, las bolsas glu-
cosadas convencionales unicamerales tienen un pH 
aproximado de 5,5 y una alta concentración de PDG. El 
problema se solucionó con bolsas bi- o tricamerales, que 
permiten esterilizar la glucosa a un pH bajo, separada 
del tampón, y disminuir así la producción de PDG 
(v. fi gura 8-3). Al mezclar el contenido de ambas cámaras 
antes de la infusión, la solución adquiere un pH más fi sio-
lógico3-7.

La concentración de PDG más tóxico identifi cado 
hasta el momento, 3,4-DGE, varía con la temperatura de 
almacenamiento: es más alta en soluciones recién esteri-
lizadas por calor y más baja a los 2 meses de su almacena-
miento a temperatura ambiente (25 °C), pero puede volver 
a elevarse si la bolsa queda expuesta durante horas a tem-
peraturas más altas (v. fi gura 8-5)34. Esto ha hecho rena-
cer el interés por la temperatura de transporte y almace-
naje de las soluciones, especialmente en los meses de 
verano. Este problema no existe con las soluciones trica-
merales y bicamerales, que tienen un pH �3,0 en la 
cámara de glucosa.

Tabla 8-5  Elementos que contribuyen a la pobre 
biocompatibilidad de las soluciones de DP

Alta concentración de glucosa

Productos de degradación de la glucosa (PDG)

Alta osmolaridad

pH ácido

Lactato

Tabla 8-4 Concentración de glucosa (glucosa anhidra) y dextrosa (glucosa monohidrato) en soluciones glucosadas de DP

Tipo de bolsa % glucosa % dextrosa Glucosa (mg/dL) Osmolaridad (Osm/L) Fabricante

1,36-1,5%
1,36 1,5 1360 345 Baxter

1,5 1,65 1500 356 FME

1,5 1,65 1500 356 Gambro

2,27-2,5%
2,27 2,5 2270 398 Baxter

2,273 2,5 2300 401 FME

2,5 2,75 2500 408 Gambro

3,86-4,25%
3,86 4,25 3860 484 Baxter

3,9 4,3 3900 483 Gambro

4,25 4,675 4250 511 FME
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SOLUCIONES CONVENCIONALES

Consideramos soluciones convencionales aquellas en 
bolsas unicamerales, con glucosa como agente osmóti-
co y lactato como tampón. Estas soluciones tienen un 
pH bajo, un alto contenido en PDG y presentan los 
problemas de biocompatibilidad referidos en el apar-
tado anterior, además de los secundarios al aporte de 
glucosa. 

LA GLUCOSA COMO AGENTE OSMÓTICO
La glucosa es el único agente osmótico que se ha mostra-
do seguro y efi caz para su administración en múltiples 
intercambios en 24 horas. Es económica y aporta calorías. 
No obstante, no es el agente osmótico ideal y presenta 
problemas, como facilitar o agravar:

Hiperglucemia con hiperinsulinemia, picos no detecta- �

dos de hiperglucemia en diabéticos.
Hiperlipidemia. �

Obesidad. �

Las soluciones convencionales dañan la membrana  �

peritoneal a largo plazo, aunque en la mayor parte de 
los estudios no es posible distinguir el efecto de la glu-
cosa del efecto de los PDG36.

Además, en los pacientes con alto transporte perito-
neal no es efi caz en promover la ultrafi ltración.

La absorción de glucosa varía según el tipo de trans-
porte peritoneal de solutos pequeños (los altos transpor-
tadores absorben más), con el tiempo de permanencia 
(se absorbe más a mayor prolongación del intercambio) y 
con la concentración de glucosa de la bolsa (v. fi gu-
ra 8-6A). Se ha calculado que, la absorción para un 
paciente promedio en DPCA, oscila entre 100–200 g 
de glucosa/24 horas (aprox. 8 kcal/kg/d)37.

PH
Las soluciones convencionales glucosadas tienen un 
pH de 5,5 (rango 5-6). El pH bajo previene la carame-
lización de la glucosa durante la esterilización por calor 
y disminuye, aunque no evita, la generación de PDG. 
Un mayor descenso del pH disminuye más la genera-
ción de PDG, pero provocaría dolor a la infusión y qui-
zá otros efectos adversos a más largo plazo. De hecho, 
el pH de 5,5 produce dolor en algunos pacientes. Este 
pH es tamponado por bicarbonato que difunde desde 
la circulación al interior de la cavidad peritoneal, 
alcanzando 7,0 en media hora y por encima de 7,30 en 
90-120 minutos15. Las nuevas soluciones de DP con 
pH más alto no producen dolor a la infusión, y el pH 

Tabla 8-6 Soluciones de DP

Nuevas soluciones

Convencionales Agentes osmóticos alternativos Glucosadas biocompatibles

Envase Monocameral Monocameral Bi- o tricameral

Agente osmótico Glucosa Icodextrina, aminoácidos Glucosa

Contenido en PDG Alto Bajo o nulo Bajo

pH 5,5 5,8-6,5 6,3-7,4

Tampón Lactato Lactato Lactato, lactato/bicarbonato o bicarbonato

Tabla 8-7  Efectos benefi ciosos de las nuevas soluciones 
glucosadas en estudios clínicos

Efecto

Marcadores subrogados

Biomarcadores en el 
efl uente

Aumenta CA125                 (26, 43-46)

Biomarcadores en plasma Menos AGE circulantes              (26, 43)

Equilibrio ácido-base Mejor corrección 
de acidosis    

(13, 14,17, 42, 
45)

Función renal residual
Mejor conservada                  
No cambia                           

(12, 26-28)
(41)

Resultados clínicos

Mortalidad1 Disminuye (38, 39)

Peritonitis1 Disminuye
No cambia

(12, 40)
(38, 39, 41, 46)

En negrita los aleatorizados. 
1 No hay ensayos cuyo objetivo primario sea el estudio de estos puntos.
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ya es fi siológico a la infusión o se normaliza más rápi-
damente.

NUEVAS SOLUCIONES DE DP

Distinguimos dos abordajes para el diseño de nuevas 
soluciones de DP (v. tabla 8-6)4,5. Por una parte, el uso de 
bolsas bi- o tricamerales para mejorar las soluciones glu-
cosadas, de forma que disminuya el contenido en PDG y 
se acerque el pH al fi siológico, con o sin un cambio total 
o parcial del tampón. Por otra parte, la sustitución de la 
glucosa por otros agentes osmóticos como la icodextrina 
o los aminoácidos, conservando el lactato como tampón.

SOLUCIONES GLUCOSADAS BI- O TRICAMERALES
Las bolsas bi- o tricamerales permiten esterilizar la glu-
cosa a pH bajo y separar el bicarbonato (cuando está pre-
sente) del calcio y del magnesio (v. fi gura 8-3). Las solu-
ciones glucosadas bi- o tricamerales difi eren entre sí 
fundamentalmente en el pH de la infusión, el tampón y 
el contenido en PDG (v. tabla 8-2). El contenido en PDG 
depende del pH de esterilización de la cámara con gluco-
sa: a menor pH, menos PDG (v. fi gura 8-3). El pH de 
infusión es más fi siológico (6,3-7,4) que en las convencio-
nales, sobre todo en las tamponadas con bicarbonato.

Ventajas e indicaciones. La principal ventaja de estas 
soluciones es la mayor biocompatibilidad resultante de la 
baja concentración de PDG, pH más fi siológico y, en 
algunos casos, ausencia de lactato. La mayor biocompati-
bilidad sugiere que deberían ser las soluciones de elección 

si los recursos lo permiten, ya que se ha traducido en la 
mejoría de parámetros subrogados en ensayos clínicos, 
incluyendo una mayor concentración de CA125 (conside-
rado por muchos un marcador de masa mesotelial) y 
menor tasa de apoptosis en el efl uente, menor concentra-
ción de AGE circulantes, mejor control de la acidosis 
metabólica, mejor conservación de la función renal resi-
dual, menor incidencia de peritonitis y, en estudios de 
registros, menor mortalidad (v. tabla 8-7)12,13,26-28,38-46. Las 
diferentes características de las diversas soluciones no 
permiten aventurar que los efectos observados sean efec-
tos de clase. Sin embargo, no existen comparaciones clí-
nicas directas entre las distintas soluciones disponibles en 
el mercado. La información disponible en la actualidad es 
incompleta, ya que no todos los posibles efectos han sido 
estudiados con todas las soluciones. El efecto sobre la 
función renal residual ha sido el objetivo principal de tres 
estudios aleatorizados a largo plazo (12-18 meses) con 
tres soluciones bicamerales de diferentes característi-
cas27,28,41. Las soluciones con menor contenido en PDG 
conservaron mejor la función renal residual27,28.

Inconvenientes. Estas soluciones mantienen los efectos 
adversos de la propia glucosa. Las soluciones tamponadas 
con lactato o bicarbonato en algunos pacientes disminu-
yen la ultrafi ltración con respecto a las convencionales, en 
algunos casos, en relación a un mayor transporte perito-
neal de moléculas pequeñas26. Este efecto es agudo 
(observable con un solo intercambio), reversible al dejar 
de usar la solución y no es indicativo de lesión peritoneal, 
ni del aumento progresivo de la permeabilidad a solutos 

Tabla 8-8  Contenido en PDG en μmol/L de las distintas soluciones de DP

Tipo de solución

Glucosada convencional1 Glucosada biocompatible1,2 Icodextrina Aminoácidos

3-deoxiglucosona 172-425 10 4-11 �0,2

3,4-DGE3 10-125 0,2-0,5 3 �0,2

5-HMF 6-15 10-19 2 –

Metilglioxal 2-12 �1 1,5 �0,2

Glioxal �3-14 �1 2,5 �0,2

Acetaldehido 120-420 �2 37 –

Formaldehido 7-13 �3 9 –

1 El rango representa los valores para soluciones con concentraciones de glucosa en torno a 1,5 y 4% y medidas efectuadas por diversos autores.
2 Se excluye Physioneal, que tiene valores más altos (v. tabla 8-2).
3 El amplio rango observado depende tanto de la concentración de glucosa como del tiempo desde la esterilización y de las condiciones de almacenamiento. Referencia 33.
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que se observa durante los años en DP, como consecuen-
cia de la lesión peritoneal inducida por soluciones conven-
cionales. Los resultados con lactato/bicarbonato no han 
sido consistentes. Un estudio reciente mostró una dismi-
nución de la ultrafi ltración en comparación con solucio-
nes convencionales cuando se comparan en el mismo 
paciente en un corto período47. El interés en conocer las 
posibles diferencias en el comportamiento de las distintas 
soluciones radica en comprender mejor la causa de estas 
diferencias, que podrían estar relacionadas con las dife-
rencias en pH, contenido en PDG y tampón (v. tabla 8-2). 
Recientemente, se reportó que una solución muy baja en 
PDG, pH más fi siológico y bicarbonato/lactato que 
aumentaron la ultrafi tración frente a una solución con 
contenido similar de PDG, pH 6,3 y lactato48. Además, 
las soluciones tamponadas con bicarbonato pueden corre-
gir excesivamente la acidosis en algunos pacientes, cau-
sando en alcalosis metabólica17,49,50.

OTROS AGENTES OSMÓTICOS
La icodextrina y los aminoácidos son los únicos agentes 
alternativos a la glucosa disponibles comercialmente.

Icodextrina
La icodextrina o poliglucosa es un carbohidrato de alto 
peso molecular que se obtiene por hidrólisis del almidón 
de maíz (v. fi gura 8-7)18. Consiste en una mezcla de polí-
meros de glucosa de diferente tamaño (entre 2 y 300 molé-
culas de glucosa) con un peso molecular medio total de 
13.000 a 19.000 Da y peso molecular medio por molécu-
la de 5000 a 6500 daltons (rango 360-54.000). Está dis-
ponible comercialmente en una concentración de 7,5%.

Ventajas e indicaciones. Es una solución isosmolar que 
induce ultrafi ltración por presión oncótica. La icodextri-
na se absorbe por los vasos linfáticos, de forma mucho 
más lenta que la glucosa, por lo que la presión oncótica es 
duradera, y la ultrafi ltración es lineal y más sostenida que 
la inducida por glucosa (v. fi gura 8-8). Durante un inter-
cambio de 10-16 horas se absorbe un 40% de la icodextri-
na del intercambio51,52 (v. fi gura 8-6B). Estas característi-
cas de la icodextrina sugieren sus indicaciones:

Intercambio largo diurno en DPA (como última infu- �

sión) o nocturno en DPCA, para mantener la ultrafi l-
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Equilibrio dependiente de la temperatura:
con el calor se desplaza a la derecha
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-H2O-H2O

-H2O

Furaldehido

Formaldehido

Acetaldehido

Metilglioxal

Glioxal

Figura 8-4 Formación de PDG. Los PDG se forman inicialmente por deshidrataciones sucesivas de la molécula de glucosa para, posteriormente, originar 
moléculas más pequeñas. Existe un equilibrio entre 3-DG, 3-DA y 3,4-DGE, dependiente de la temperatura. El equilibrio se desplaza a la derecha, formando 
3,4-DGE, que es más tóxico, al subir la temperatura. Las altas concentraciones de glucosa son citotóxicas y generan AGE, pero estos efectos son más evi-
dentes con 3-DG y, sobre todo, con 3,4-DGE. El grosor de las líneas discontinuas representa la capacidad para inducir efectos biológicos. 3-DG, 3-deoxiglu-
cosona; 3-DA, 3-deoxialdos-2-ene; 3,4-DGE, 3,4-dideoxiglucosona-3-ene; AGE, productos avanzados de glucosilación; HMF, hidroximetilfurfural. Adaptado 
de referencia 22. 
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tración y aumentar la eliminación de sodio53-57. En 
estudios aleatorizados controlados, la icodextrina 
mejoró el estado de hidratación de los pacientes55-57. 
La icodextrina permite una mayor ultrafi ltración en 
intercambios largos que soluciones con 1,5% y 2,3% 
de glucosa, y una mayor ultrafi ltración en esos inter-
cambios que las de 4,25% de glucosa, en pacientes 
altos transportadores. Al no ser una pequeña molécu-
la, la icodextrina obtiene ultrafi ltración en pacientes 
con fallo de ultrafi ltración por alto transporte de 
pequeños solutos. La capacidad para obtener ultrafi l-
tración en este tipo de pacientes permite prolongar la 
vida de la técnica, retrasando el paso a hemodiálisis. 
La mayor ultrafi ltración permite obtener un mayor 
aclaramiento de moléculas cuando se compara un 
intercambio prolongado (aprox. 12 horas) de icodex-
trina con otro de glucosa56. Sin embargo, el aclara-
miento es menor con un intercambio largo de icodex-
trina que con dos intercambios de glucosa más cortos 
(aprox. 6 horas).
Limitar la exposición a altas concentraciones de gluco- �

sa y PDG y la absorción de glucosa. Esto puede contri-
buir a conservar la funcionalidad de la membrana peri-
toneal53. Aunque existen menos diferencias en cuanto a 
la absorción de la cantidad total de carbohidratos, con la 
icodextrina se evitan los picos de absorción de glucosa, 
se gana menos peso, se mejoran las alteraciones lipídi-

cas, el control glucémico y los niveles de HbA1C de 
diabéticos mal controlados56,58.
Mantenimiento de la ultrafi ltración durante episo- �

dios de peritonitis, ya que la capacidad esta es inde-
pendiente de la permeabilidad peritoneal a pequeños 
solutos.

Peculiaridades. La amilasa degrada la icodextrina, pero 
en el ser humano apenas hay amilasa en la cavidad peri-
toneal (a diferencia de algunos roedores). La icodextrina 
absorbida es degradada por la amilasa circulante, lo que 
genera las siguientes consecuencias (v. fi gura 8-6B):

Aumento hasta niveles no fi siológicos de la concentra- �

ción plasmática de maltosa (aumento de maltosa 
20-300 veces hasta 120 mg/dL o 3 mM, comparado 
con las concentraciones fi siológicas de glucosa 3,3 a 
5,5 mM), maltotriosa y otros polímeros de glucosa51,59,60. 
Estos metabolitos son normalmente excretados en la 
orina o degradadas a glucosa por las maltasas tisulares. 
El tejido más rico en maltasa es el riñón. En la insufi -
ciencia renal se alteran estos dos mecanismos de elimi-
nación, lo que facilita su acumulación y limita la utili-
zación de icodextrina a un intercambio en 24 horas. 
Hasta el momento no se han identifi cado efectos tóxi-
cos de la acumulación de maltosa.
La maltosa y otros oligosacáridos acumulados en la  �

sangre de pacientes tratados con icodextrina interfi eren 
con ciertos lectores de glucosa y tiras reactivas, dando 
como resultado lecturas falsamente elevadas de gluce-
mia61,62. Se deben utilizar exclusivamente lectores de 
glucosa y tiras reactivas que utilicen los métodos espe-
cífi cos para la glucosa habituales en los laboratorios 
clínicos, como los basados en glucosa oxidasa (GO), 
hexoquinasa, glucosa deshidrogenasa con nicotina ade-
nina dinucleótida (GDH-NAD) o glucosa deshidroge-
nasa con fl avina adenina dinucleótida (GDH-FAD). 
No se deben usar aquellos con glucosa deshidrogenasa 
pirrolquinolinaquinona (GDH-PQQ) o glucosa-colo-
rante-oxidorreductasa, que detectan tanto glucosa como 
maltosa. Tras interrumpir el uso de icodextrina, los 
niveles plasmáticos de icodextrina y sus metabolitos, 
tardan un mínimo de 14 días en volver a ser indetecta-
bles57.
Disminución leve de la natremia, sin hipoosmolaridad,  �

hasta valores en torno a 135-137 mmol/L, relacionados 
con un aumento del gap osmolal por la presencia de 
metabolitos circulantes de icodextrina (que justifi can 
un incremento del gap osmolal de aproximadamente 
8 mOsm/kg57, 60.
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Figura 8-5 Evolución de las concentraciones de 3-DG y 3,4-DGE en las 
soluciones de DP con el tiempo postesterilización almacenadas a 25 °C y 
efecto de 3 días a 40 °C y de 24 horas a 60 °C, temperaturas que se pue-
den alcanzar en verano en algunos países durante el transporte o almace-
namiento. Valores correspondientes a soluciones convencionales de 1,5% 
de glucosa. Los cambios en la concentración de 3,4-DGE son mayores con 
soluciones convencionales de 2,3 y 4,25% glucosa y mucho menos marca-
dos en las soluciones bi- o tricamerales con un menor pH en la cámara de 
la glucosa. Adaptado de referencias 34 y 35.
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Glucosa

Glucosa
~65% a 4h

Ausencia de ayunas Aumento de insulina

Sobrecarga de glucosa: calorías, lípidos

(~ 30 g/bolsa 2 L 2,3% glucosa a

4 horas, rango 8-45 g)

Utilización por

las células

A

AGEPDG

Peritoneo Circulación

B

Icodextrina

(PDG)

Icodextrina

Maltosa (G2),

maltotriosa (G3),

G4,G5, etc.

Amilasa

Excreción urinaria
y catabolismo renal

~40%

Hiponatremia con
gap osmolal elevado

Disminución de niveles
medidos de amilasa sérica

Falsas hiperglucemias con determinados métodos de medida

(~60 g absorbidos/bolsa)

Producción de glucosa
y utilización por células

Aminoácidos

Aminoácidos
>65% a 4 horas

Anabolismo proteico Catabolismo

Acidosis

(>15 g por bolsa)

Utilización por las células

Aumento de urea y, posiblemente,

de moléculas medias

C

Figura 8-6 Destino de la glucosa, la icodextrina y los aminoácidos de las soluciones de DP. A. La absorción de glucosa varía ampliamente en función de 
la duración del intercambio (de 1-10 horas), concentración de glucosa inicial de la bolsa y tipo de transporte peritoneal de pequeños solutos. Los valores 
presentados corresponden a un intercambio de 2 L y 2,3% de glucosa en un transportador promedio, y el rango a los valores extremos correspondientes a 
transportadores altos y bajos. B. Icodextrina en cambio de 10-16 horas52. C. La absorción de aminoácidos varía con el tipo de transporte peritoneal de peque-
ños solutos y con el tiempo de permanencia66. En situaciones de anabolismo, los aminoácidos se usan para sintetizar proteínas, pero cuando predomina el 
catabolismo o falta un aporte calórico pueden generar productos de degradación como la urea y acidosis.
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Disminución de los niveles medidos de amilasa en  �

plasma, debido a que los metabolitos circulantes de 
icodextrina interfi eren con el ensayo57. Por ello, si se 
sospecha pancreatitis, hay que medir los niveles de 
lipasa.

Efectos adversos. El efecto adverso más frecuente de ico-
dextrina en ensayos clínicos fue la hipersensenbilidad 
cutánea (2,5-5%), que suele aparecer en las tres primeras 
semanas y suele requerir la interrupción del tratamiento, 
aunque en algunos pacientes desaparece a pesar del uso 
continuado de icodextrina18,56.

A fi nales de los años noventa y principios del presente 
milenio se produjo una epidemia de peritonitis estériles 

en pacientes tratados con icodextrina. La causa fue la 
contaminación de algunas partidas con peptidoglicano, 
un componente de la pared de las bacterias grampositi-
vas63. Nuevos sistemas de control de la producción han 
prácticamente eliminado el problema y no se ha objetiva-
do que icodextrina infl uya en la incidencia de peritonitis 
con cultivo positivo o negativo64.

Aminoácidos
Las soluciones de aminoácidos permiten limitar el uso de 
glucosa y aportar aminoácidos con fi nes nutricionales19. 
La única solución comercializada contiene un 1,1% de 
aminoácidos, lo que equivale a una concentración de ami-
noácidos de 87 mM/L con un peso molecular medio de 
126 (v. tabla 8-9). Son absorbidos en su mayoría (�65%, 
aproximadamente 15 g/bolsa) durante un intercambio de 
4-6 horas (v. fi gura 8-6C). Estas cifras son sufi cientes 
para reemplazar los aproximadamente 5-8 g/día de pro-
teínas y 3 g/día de aminoácidos que se eliminan en las 
bolsas glucosadas65. El poder osmótico es comparable al 
de una solución de 1,5% de glucosa. La osmolaridad es 
ligeramente mayor a la de las soluciones de 1,5% de glu-
cosa (v. tabla 8-2) y se ha reportado una ultrafi ltración 
ligeramente mayor, de aproximadamente 100 mL a las 
4 horas, a pesar de una mayor absorción del agente osmó-
tico. La mayor absorción viene probablemente determi-
nada por su menor peso molecular medio y por vasodila-
tación inducida por los aminoácidos65,66 (v. tabla 8-3).

Ventajas e indicaciones. El uso de aminoácidos disminu-
ye la carga peritoneal de glucosa y estaría indicado para 
disminuir la absorción de glucosa, especialmente en dia-
béticos y obesos. Además, tiene una efi cacia moderada 
como suplemento nutricional en pacientes malnutridos. 
En estudios a corto plazo, mejoró la síntesis de proteínas 
cuando se administró con una fuente adecuada de calo-
rías, como puede ser la alimentación oral o su uso en 
cicladora con bolsas de glucosa67-69. El efecto suele ser 

Glucosa

Maltosa (G2)

Maltotriosa (G3)

Maltotetrosa (G4)

Icodextrina n = hasta 300... Figura 8-7 Representación esquemática 
de las moléculas de glucosa, maltosa, políme-
ros intermedios e icodextrina. 
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Figura 8-8 Ultrafi ltración con icodextrina. Esquema representativo de la 
evolución del volumen intraperitoneal después de la infusión de una solu-
ción glucosada y de una solución con icodextrina. El pico máximo de ultra-
fi ltración y la duración en horas del período en que se produce dependerá 
de la concentración de glucosa y del tipo de transporte peritoneal. La ultra-
fi ltración con icodextrina aumenta progresivamente dentro de períodos de 
tiempo habituales en DP (hasta 10-16 horas), mientras que la ultrafi ltración 
con glucosa alcanza un pico temprano y posteriormente disminuye pudién-
dose llegar a una situación de balance positivo.
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menos consistente a largo plazo, probablemente porque 
hay otros factores que infl uyen en la albuminemia, como 
la infl amación, acidosis o aporte calórico insufi ciente70. 
No obstante, en un estudio de 3 años en pacientes malnu-
tridos, el uso de aminoácidos al 1,1% mantuvo mejor la 
albuminemia71.

También se ha comunicado un descenso del fósforo 
sérico atribuido al aporte de aminoácidos no acompaña-
dos de fosfato70. En este sentido, el aporte dietético de la 
misma cantidad de aminoácidos supone la ingesta de 
aproximadamente 300 mg de fosfato.

Inconvenientes. Se puede usar un único intercambio 
diario, ya que un mayor número de bolsas favorece la aci-
dosis (que se puede compensar con tratamiento oral con 
bases o con soluciones de DP con más alto contenido de 
tampón) y aumenta la urea68-70,72. La tendencia a la acido-
sis y a la uremia es más acusada en pacientes catabólicos, 
por lo que se deben corregir los factores que condicionan 
hipercatabolismo y mantener un aporte calórico adecuado 
que frene el catabolismo de aminoácidos como fuente de 
energía. Esto se puede conseguir con un aporte calórico 

oral o mezclando Nutrineal con soluciones glucosadas 
simultáneamente en intercambios de la cicladora.

COMBINACIONES E INDIVIDUALIZACIÓN 
DEL TRATAMIENTO

La combinación de soluciones glucosadas y no glucosadas 
(una bolsa de icodextrina y una de aminoácidos al día) 
permite individualizar el tratamiento, disminuir la expo-
sición a glucosa y PDG, y aprovechar la sinergia entre 
soluciones, como combinar aminoácidos con una fuente 
de calorías (glucosa) en cicladora o aminoácidos con solu-
ciones que corrigen mejor la acidosis, como las basadas en 
lactato/bicarbonato69,72. De hecho, sólo se puede usar un 
intercambio diario de icodextrina o aminoácidos, por lo 
que lo habitual es usarlas en combinación con soluciones 
glucosadas.

Otros factores a tener en cuenta para individualizar el 
tratamiento es el tiempo previsto de permanencia del 
paciente en la técnica (las consecuencias de la bioincom-
patibilidad se acumulan con el tiempo), la presencia de 
diabetes o dislipidemia, el balance de fl uidos del paciente, 
PTH y la tendencia a trastornos de la concentración de 
calcio o magnesio, o a la acidosis o alcalosis.

SOLUCIONES FUTURAS

Existen numerosos abordajes experimentales de nuevas 
potenciales soluciones. Comentaremos aquí únicamente 
los abordajes que, sin haber sido comercializados, han 
sido o están siendo estudiados en un contexto clínico, por 
entender que son los que potencialmente podrían ser 
comercializadas en el horizonte de utilidad de la presente 
edición del libro (5 años).

Combinación de agentes osmóticos en una misma bol- �

sa. Una solución con glucosa al 2,61% e icodextrina al 
6,8% dobló la ultrafi ltración y triplicó el aclaramiento 
de sodio, con respecto a un intercambio de 15 horas de 
7,5% de icodextrina73. Otros autores han obtenido 
resultados similares con otras combinaciones de gluco-
sa e icodextrina. Otra posibilidad es usar la cicladora 
para mezclar soluciones glucosadas e icodextrina duran-
te la noche, lo que mantiene la ultrafi ltración, disminu-
yendo la carga de glucosa74.
Nuevos agentes osmóticos. Datos preliminares de un  �

ensayo clínico aleatorizado (5 pacientes por grupo) 
sugieren que el uso de dos bolsas de 0,6% de aminoaci-
dos/1,4% de glicerol, asociado a icodextrina y glucosa, 
disminuye la absorción de glucosa, manteniendo una 

Tabla 8-9  Concentración de los diferentes aminoácidos 
presentes en Nutrineal 1,1%

Aminoácido
Peso molecular 

(Da)
Concentración 

(g/L)
Concentración 

(mM/L)

L-valina 117 1,39 11,88

L-alanina 89 0,95 10,67

L-leucina 131 1,02 7,79

Glicina 75 0,51 6,80

L-lisina, HCl 146 0,95 6,51

L-isoleucina 131 0,85 6,49

L-arginina 174 1,07 6,15

L-metionina 149 0,85 5,70

L-treonina 119 0,65 5,46

L-prolina 115 0,59 5,13

L-serina 105 0,51 4,86

L-histidina 155 0,71 4,58

L-fenilalanina 165 0,57 3,45

L-tirosina 181 0,30 1,66

L-triptofano 204 0,27 1,32

En cursiva los aminoácidos no esenciales.
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ultrafi ltración similar a 2,27% de glucosa y resultando 
bien tolerada75.
Se ha propuesto el uso de soluciones más bajas en sodio  �

para aumentar su eliminación, pero estas pueden causar 
hiponatremia y requerirían mayores concentraciones de 
glucosa para mantener la osmolaridad y ultrafi ltración76. 
Un intercambio diario de solución baja en sodio 
(115 mml/L) con concentración de glucosa superior a la 
solución convencional que sustituyó (2,0% frente a 
1,5%) permitió aumentar la eliminación de sodio de 
37 a 53 mmol/día sin cambios en la ultrafi ltración, y se 
asoció a menor sed y mejoría de parámetros de sobre-
carga de volumen77. Sin embargo, cuando no se aumen-
tó la concentración de glucosa, la ultrafi ltración dismi-
nuyó77.
La concentración de calcio dependerá del grado de UF,  �

del aporte de calcio oral y del nivel de PTH5,6, 78.
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INTRODUCCIÓN

CONCEPTO

La descripción de un capítulo tan general como la diálisis 
peritoneal continua ambulatoria (DPCA) en el contexto de 
un amplio texto monográfi co dedicado a la diálisis perito-
neal obliga a tratar con cierto detalle todos los aspectos de 
la técnica, incluidas indicaciones, prescripción y complica-
ciones. Esto tiene el inconveniente de que, a lo largo de 
toda la obra, muchos de los conceptos mostrados con carác-
ter general son tratados de nuevo en otros capítulos, con 
mayor extensión y profundidad. La intención de los autores 
es evitar repeticiones y, por tanto, en muchos aspectos el 
capítulo sólo pretende destacar los conceptos más relevan-
tes de la DPCA y servir como índice para que el lector se 
dirija a aquellos otros donde son tratados con más detalle.

La DPCA es un procedimiento de depuración extra-
rrenal, que consiste en la infusión por gravedad dentro de 
la cavidad abdominal de un fl uido apirógeno y estéril, 
compuesto por una solución hidroelectrolítica similar al 
plasma y un agente osmótico. El líquido permanece en la 
cavidad abdominal un tiempo variable, mientras se produ-
ce el intercambio de solutos y la pérdida de agua, para 
posteriormente ser drenado también por gravedad. El 
agente osmótico más frecuentemente empleado es la glu-
cosa. El paciente mantiene la solución de diálisis en la 
cavidad abdominal durante las 24 horas del día y lo recam-
bia manualmente entre tres y cinco veces cada día. El 
volumen de infusión más habitual es de dos litros, aunque 
puede aumentar en el intercambio nocturno y variar en 
función de las características anatómicas de cada caso.

Hasta ahora, el tratamiento crónico con DP tiene tres 
modalidades, cuyas características más importantes que-
dan refl ejadas en la tabla 9-1. En cualquiera de las formas 
de tratamiento, el volumen de infusión queda limitado 
por el tamaño del paciente. Habitualmente, oscila entre 

2-2,5 litros por intercambio, teniendo en cuenta que, por 
las noches, la cantidad infundida puede ser superior que 
durante el día, ya que la presión intraabdominal es infe-
rior en decúbito que en ortostatismo. En niños, la infu-
sión es aún menor, aunque no guarda una relación lineal 
con la edad, ya que la superfi cie peritoneal en niños y 
lactantes es, en proporción a sus respectivos pesos, muy 
superior a la de los adultos 

BREVE HISTORIA

A mediados del siglo pasado, se inician las primeras expe-
riencias de diálisis empleando el peritoneo como mem-
brana de intercambio. En 1976, Popovich y Moncrief 
muestran los primeros resultados con pacientes crónicos1 
y, durante los años siguientes, se desarrollan mejoras en la 
técnica, que incluyen la sustitución de las botellas de 
vidrio que contienen las soluciones peritoneales por bolsas 
de plástico. La aparición en esos años del primer catéter 
especialmente adaptado para la técnica, desarrollado por 
Tenckhoff , constituye el pistoletazo de salida para la 
DPCA2. En la década siguiente, es cuando se empieza a 
ofrecer a los pacientes como una verdadera alternativa a la 
hemodiálisis, planteada con cuatro intercambios diarios, 
lo que permite obtener un efl uente peritoneal de unos 
diez litros al día, sufi ciente para mantener al paciente uré-
mico en una situación de estabilidad. 

A lo largo de las últimas décadas, se han producido una 
serie de mejoras en lo referente a las conexiones entre el 
catéter del paciente y las bolsas, sistemas de infusión con 
doble bolsa en «Y»3, nuevas soluciones con agentes osmó-
ticos libres de glucosa y bolsas más biocompatibles, así 
como modifi caciones en la técnica de infusión (purgado 
de líneas previo a la infusión) y en los procedimientos de 
esterilización de las soluciones, que han permitido dismi-
nuir de manera importante la incidencia de complicacio-
nes4. Con ello, han mejorado de forma signifi cativa los 
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resultados a largo plazo en morbimortalidad y calidad de 
vida de los pacientes. 

INFRAUTILIZACIÓN POR PAÍSES

A pesar de los avances desarrollados en la técnica, en la 
actualidad se estima que sólo alrededor de un 14% de todos 
los pacientes que reciben diálisis en el mundo lo hacen con 
alguna de las formas de DP. Sin embargo, este porcentaje 
continúa siendo muy diferente entre unos países y otros. 
Así, mientras que grandes países como Japón, Argentina o 
Chile tienen una prevalencia de DP inferior al 5%, en otros 
como México, la proporción se encuentra próxima al 80%. 
En Europa, la prevalencia media es de un 13%, sensible-
mente superior a la de EE. UU. que es de un 9%. En Espa-
ña, en la actualización de datos a 20075, la incidencia en DP 
es de 12,7% de todos los pacientes que entran en diálisis, lo 
que supone unos 16 pmp frente a los 110 pmp para la hemo-
diálsisis, aunque también con grandes diferencias entre las 
distintas comunidades. La prevalencia en España en la mis-
ma fecha es del 11,5% de todos los pacientes en diálisis, sin 
grandes diferencias en los últimos años5. Es evidente que 
estas diferencias tan importantes entre países se deben a 
causas extramédicas, donde las actitudes de los diferentes 
sistemas de salud de cada país y de los propios profesionales 
de la nefrología juegan un papel fundamental.

TÉCNICA

PRINCIPIOS FISICOQUÍMICOS

Los mecanismos de transporte peritoneal se llevan a 
cabo a través de la membrana peritoneal, que separa la 
sangre del liquido de diálisis de forma  equivalente a los 

capilares del dializador en hemodiálisis. El intercambio 
de solutos y el paso de líquido se produce entre la solu-
ción infundida en la cavidad peritoneal y los capilares 
arteriales y venosos que se encuentran al otro lado de la 
membrana peritoneal. Los principios físicos que rigen 
el transporte de solutos y agua son la difusión y la ultra-
fi ltración.

La difusión es el principal mecanismo para la elimina-
ción de solutos en DP y es la consecuencia del gradiente 
de concentración para cada soluto entre la sangre que cir-
cula por los capilares peritoneales y el líquido peritoneal. 
El paso de solutos es máximo al principio de cada inter-
cambio, para ir reduciéndose progresivamente hasta el 
momento en el que se produce el equilibrio de concentra-
ciones de los mismos. Este punto de equilibrio se produce 
tanto más rápidamente cuanto menor es el peso molecular 
del soluto.

La intensidad de este transporte es proporcional a la 
diferencia de concentraciones entre ambos lados de 
la membrana peritoneal y a la capacidad de difusión del 
soluto a través de la misma, que a su vez, depende direc-
tamente del área de la membrana peritoneal e inversa-
mente del peso molecular del soluto y del espesor de la 
membrana.

El transporte difusivo de solutos se produce de forma 
bidireccional y aumenta de manera considerable durante 
los episodios de peritonitis6-8. Los solutos urémicos están 
sólo presentes en el plasma y difunden en función de su 
peso molecular, de tal modo que la urea (PM 60 daltons) 
difunde mejor que la creatinina (PM 130 d) y aún más 
que la vitamina B

12
 (PM 1350 d) o que otros solutos de 

mayor peso molecular como algunas proteínas. La pérdi-
da total de proteínas por el dializado se cifra en 5-15 gra-
mos/día, cantidad que puede aumentar en DPA y en casos 
de peritonitis9-11.

Tabla 9-1 Modalidades de diálisis peritoneal y características principales

Modalidad
Procedimiento 
(técnica)

Intercambios 
diurnos 
(permanencia)

Intercambios 
nocturnos 
(permanencia)

Litros 
de intercambio 
diarios

DPCA Continuo
(manual)

2-4
4-7 horas

1
7-9 horas

6-10,5

DPCC Continuo
(automática*)

1-2
14-15 horas

4-5
9-10 horas

10-14,5

DPIN Intermitente
(automática*)

Día seco 4-6
9-10 horas

8-15

* Automática con cicladora nocturna.

DPCA, diálisis peritoneal continua ambulatoria; DPCC, diálisis peritoneal cíclica continua; DPIN, diálisis peritoneal intermitente nocturna.
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Las concentraciones de calcio y del tampón alcalino 
son superiores en el líquido peritoneal que en el plasma, 
por lo que durante el tiempo de permanencia se genera un 
balance positivo para el paciente. El tampón tradicional-
mente empleado en las soluciones de DP ha sido el lacta-
to a una concentración de 35-40 mEq/L, aunque en los 
últimos años se ha ido sustituyendo en algunos casos por 
soluciones bicarbonatadas12,13 o combinaciones de lactato 
y bicarbonato14,15. 

La ultrafiltración (UF) se produce como consecuen-
cia de un gradiente osmótico entre la solución hipertó-
nica de diálisis y la sangre de los capilares peritoneales. 
La carga osmolar de las soluciones se debe principal-
mente a los iones disueltos en la solución, que tienen 
escasas diferencias entre unas soluciones y otras. Las 
diferentes osmolaridades de las soluciones peritoneales 
se obtienen mediante la presencia de glucosa hipertó-
nica en distintas concentraciones16 (v. capítulo 8). El 
gradiente osmótico es máximo al principio de cada 
intercambio, disminuyendo gradualmente a medida 
que se van diluyendo las concentraciones debidas al 
paso de agua hacia la cavidad peritoneal y a la difusión 
de la glucosa en sentido inverso al de los solutos urémi-
cos, debido al gradiente de concentración17. Además de 
la glucosa, existen otros agentes osmóticos comerciali-
zados como la icodextrina al 7,5%, que es un polímero 
de glucosa con un peso molecular de 16.500 daltons y 
una osmolaridad de 285 mOsm/kg18-20, y las soluciones 
de aminoácidos, que vienen comercializadas con una 
concentración al 1,1% y una osmolaridad similar a las 
soluciones con dextrosa al 1,5%21. 

Además del gradiente osmótico, existen otras tres 
fuerzas en sentido opuesto, que modulan la tasa de 
ultrafi ltración, como son la presión oncótica ejercida 
por las proteínas del plasma, que tiende a retener agua 
dentro del capilar17; la presión hidrostática intraabdo-
minal ejercida por la presión de la musculatura abdomi-
nal, que difi culta la ultrafi ltración, siendo mayor en 
sedestación que en ortostatismo y aún mayor que 
en decúbito22-23; y fi nalmente el drenaje linfático, la 
fuerza más potente de las tres, que se produce a una 
tasa constante, principalmente por los capilares linfá-
ticos subdiafragmáticos y que también tiende a frenar 
la ultrafi ltración fi nal24-26. 

Los solutos que acompañan al fl uido ultrafi ltrado es lo 
que constituye el transporte convectivo. El paso de solu-
tos por este mecanismo depende del tamaño del soluto, de 
tal modo que aquellos de pequeño tamaño pasan comple-
tamente, mientras que los solutos con mayor peso mole-
cular tienen mayor difi cultad para su paso.

DESCRIPCIÓN GENERAL DE LA TÉCNICA

La colocación del catéter de DP, por vía percutánea o qui-
rúrgica, así como sus cuidados para evitar complicacio-
nes, constituyen uno de los pilares básicos de la técnica. 
A pesar del tiempo transcurrido desde su primera des-
cripción, el diseño de Tenckhoff 2 provisto de un doble 
manguito de dacrón continúa siendo el más empleado. 
Sin embargo, en la actualidad, disponemos de un gran 
número de variantes27-29, con resultados dispares y donde 
el factor centro y la experiencia con un determinado 
modelo establecen los resultados defi nitivos (v. capítu-
lo 7).

La incorporación generalizada de los sistemas en «Y» 
con doble bolsa ha supuesto un cambio fundamental en el 
desarrollo de la DPCA y, sobre todo, en la menor inci-
dencia de peritonitis3,29-31. 

En esquema, el catéter insertado en la cavidad abdo-
minal del paciente queda conectado a un prolongador, 
donde se conecta la doble bolsa en «Y». Una de las bolsas 
contiene la solución fresca de diálisis, mientras que la 
segunda bolsa está vacía y lista para recoger el líquido 
drenado.

Los pasos a seguir en cada intercambio pueden resu-
mirse en las siguientes maniobras:

Preparación.a.  Esta fase inicial incluye la colocación de 
todo el material a emplear en el intercambio, el lavado 
de la mesa o soporte donde se vayan a colocar los mate-
riales y el lavado de manos. En total, supone unos 
15 minutos aproximadamente.
Conexión.b.  Tras la preparación de todo el material 
a utilizar y guardando especial cuidado en extremar 
las medidas de asepsia, se realiza la apertura de la 
doble bolsa, se retira el tapón del prolongador del 
catéter del paciente y se procede a la conexión de los 
dos extremos. El adecuado entrenamiento del pa -
ciente por personal cualificado y la automatización 
de todos los movimientos contribuyen a disminuir 
las complicaciones infecciosas. El desarrollo de mo -
 dernos sistemas de conexión ha facilitado enorme-
mente este paso, especialmente en pacientes con 
mayores limitaciones psicofísicas.
Drenaje.c.  Se desclampa el segmento eferente de la 
doble bolsa manteniendo cerrada la línea de infusión, 
se abre el catéter y se inicia el drenado por gravedad del 
contenido abdominal a la bolsa de drenaje. Esta fase 
tiene una duración media de 10-12 minutos, aunque 
dependerá en parte del volumen infundido y en par-
te del adecuado funcionamiento del catéter. 
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Purgado.d.  Se cierra la pinza del segmento en «Y» que 
se conecta al catéter del paciente y se abre el segmento 
de la bolsa que contiene la solución de DP. En esta 
situación, se deja que una pequeña cantidad de solu-
ción fresca de diálisis sea drenada hacia la bolsa de dre-
naje (unos 100 cc). De esta manera, se arrastra cual-
quier tipo de contaminación bacteriana que pueda 
haberse introducido en el extremo del sistema en «Y».
Infusión.e.  Se cierra el segmento eferente y se abre la 
pinza del sistema de infusión, iniciando así la entrada 
de solución fresca de diálisis al interior de la cavidad 
abdominal por gravedad, hasta el vaciado de la bolsa, 
momento en el que se cierra el sistema. El tiempo total 
invertido en esta fase es de unos 8-10 minutos.
Desconexión.f.  Tras el llenado de la cavidad abdomi-
nal, se procede al cierre del catéter y a la desconexión 
del sistema en «Y». Todas estas maniobras tienen 
pequeñas variaciones en función de los diferentes sis-
temas y de la casa comercial que suministre el material, 
que deben ser explicadas en detalle al paciente durante 
la fase de entrenamiento.

REQUISITOS

La gran mayoría de los pacientes incidentes en diálisis 
pueden iniciar el tratamiento con DP. Sin embargo, el 
hecho de que la DP sea una técnica llevada a cabo por 
el propio paciente en su domicilio hace necesarias unas 
condiciones mínimas por parte del paciente y del entorno 
en que vive, que quedan refl ejadas en la tabla 9-2.

El paciente debe aceptar libremente la DP como for-
ma de tratamiento, tras una adecuada información. El 
rechazo de la misma se acompaña habitualmente de 
malos resultados y una elevada incidencia de peritoni-
tis. Es necesaria una mínima capacidad intelectual para 
comprender los diferentes pasos antes expuestos y ser 
capaz de repetirlos de forma constante sin modifi cacio-

nes. Los hábitos higiénicos son un aspecto importante 
en los resultados de la DP. El entrenamiento insistente en 
estos puntos puede ser una ayuda importante. No obs-
tante, en aquellos casos en los que se produzcan perito-
nitis de repetición con sospecha de falta de rigor higié-
nico es aconsejable abandonar la técnica y pasar a 
hemodiálisis. Las limitaciones sensoriales auditiva y 
visual pueden suponer una barrera insalvable. Sin 
embargo, un adecuado soporte familiar o de personas 
responsabilizadas de ello puede compensar estas defi -
ciencias sensoriales.

El ambiente sociofamiliar es también un aspecto rele-
vante en la evolución de la técnica. Las condiciones 
higiénicas pobres de algunos hogares suponen en algu-
nos casos una limitación total para el desarrollo de la 
DP. Es necesario disponer al menos, de un pequeño 
espacio, especialmente dedicado para el tratamiento 
dialítico, donde la limpieza necesaria antes de cada 
intercambio pueda realizarse con facilidad. No obstante, 
en algunos casos, la técnica se puede llevar a cabo en 
residencias o centros para mayores, con ayuda de algún 
asistente social entrenado para tal fi n sin mayores com-
plicaciones.

Aunque la DP es una técnica relativamente sencilla, es 
aconsejable que el desarrollo de la misma sea llevado a 
cabo por equipos multidisciplinares, compuestos por nefró-
logos integrados en unidades de diálisis con ambas técni-
cas de tratamiento, enfermeras especialmente dedicadas a 
la técnica y, a ser posible, personal de apoyo a tiempo 
parcial, que puede incluir dietistas, psicólogos y asistentes 
sociales. 

El papel de la enfermería en los equipos de DP es fun-
damental. Comienza en las unidades prediálisis con 
pacientes con enfermedad renal crónica avanzada, donde 
la información adecuada sobre las modalidades de diálisis 
ayuda a que la incidencia en DP sea sensiblemente mayor 
que sin este tipo de información. En este sentido, el mate-
rial didáctico audiovisual puede ser una herramienta de 
gran utilidad. 

Una vez elegida la DP, el entrenamiento teórico-prác-
tico en la técnica, de forma individualizada, con tiempo 
sufi ciente, implicando a algún familiar que acepte la res-
ponsabilidad y con protocolos de aprendizaje que inclu-
yan sesiones de preguntas/respuestas, constituye un 
aspecto esencial en los resultados posteriores. A lo largo 
del tratamiento con DP, la aplicación de los protocolos de 
seguimiento, la realización periódica de los TEP y las 
entrevistas en el centro o visitas en domicilio suponen un 
trabajo de enfermería del que depende en gran medida el 
resultado global de la técnica.

Tabla 9-2 Requisitos para el inicio de diálisis peritoneal

Personales Entorno

Autonomía sufi ciente para el autocuidado Condiciones higiénicas 

Libre aceptación de la técnica Espacio sufi ciente

Hábitos higiénicos Apoyo familiar

Agudeza visual/auditiva mínimas

Capacidad intelectual sufi ciente

Habilidad manual sufi ciente
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INDICACIONES

SELECCIÓN DE PACIENTES

El proceso de selección de pacientes es fundamental en la 
evolución posterior. Algunos estudios demuestran que los 
resultados de un programa de DP dependen en gran par-
te de una selección adecuada de pacientes. La elección de 
la técnica de diálisis debe realizarse por el propio pacien-
te, tras recibir información sufi ciente sobre ambas posibi-
lidades. Algunos autores consideran que la DP es la téc-
nica de inicio ideal32,33, reservando la hemodiálisis para 
cuando fracase. Sin embrago, en un estudio belga, se 
demostró una mejor supervivencia de los pacientes que 
seguían este plan, frente a los que iniciaban el tratamien-
to directamente con HD34. 

Entre las ventajas potenciales de la DP destacan: mejor 
preservación de la función renal residual (FRR)35, menor 
riesgo de contagio por virus de la hepatitis C36, preserva-
ción del lecho vascular periférico útil para futuros accesos 
vasculares34 y menores oscilaciones del volumen extrace-
lular y cambios electrolíticos, que pueden jugar un papel 
favorable en cardioprotección37. Algunos grupos sugieren 
incluso un mejor pronóstico tras el trasplante renal, aun-
que esto no se demuestra en la mayoría de las series38. La 
clave en este modelo es la implicación del paciente en el 
tratamiento y el cambio en el momento adecuado a hemo-
diálisis si la DP fracasa, abandonando la idea de mantener 
al paciente en DP a toda costa39. Actualmente, puede 
mantenerse el tratamiento domiciliario con hemodiálisis 
diaria con excelentes resultados.

INDICACIONES

Hay ciertos grupos de pacientes en los que la DP debe ser 
considerada como el tratamiento sustitutivo inicial prefe-
rente, dado que el comienzo en hemodiálisis se puede 
acompañar de problemas de adaptación, de situaciones 
que condicionan un deterioro importante de la calidad de 
vida del paciente o de problemas que hacen difícil mante-
ner un acceso vascular adecuado. Las situaciones más fre-
cuentes quedan refl ejadas en la tabla 9-3. En este sentido, 
es importante destacar que en pacientes jóvenes y en 
pacientes con baja comorbilidad, en los que cabe esperar 
un trasplante renal a corto plazo, la DP es una alternativa 
que permite mantener indemne el sistema venoso para 
futuros accesos vasculares en el caso de que el paciente 
tuviera que regresar a diálisis por un fracaso del injerto 
renal. Aunque no existen datos disponibles en este senti-
do, es muy probable que la supervivencia de estos pacien-

tes sea sensiblemente superior dada la importancia del 
acceso vascular una vez iniciada la hemodiálisis. De algu-
na manera esta concepción del tratamiento dialítico inte-
grado supone alargar las expectativas del tratamiento 
renal sustitutivo. 

Otra indicación electiva para la DP es la infancia. La 
ausencia de acceso vascular junto con las mejores posibi-
lidades de escolarización convierten a esta técnica en la 
más adecuada para esta población, especialmente porque, 
además, se trata de un subgrupo de pacientes con altas 
expectativas de recibir un trasplante renal. Las peculiari-
dades de la DP en los niños son ampliamente tratadas en 
otro capítulo.

CONTRAINDICACIONES

La DP es una modalidad de tratamiento sustitutivo renal 
que tiene pocas contraindicaciones absolutas (v. tabla 9-4). 
La más destacable es el antecedente de cirugía abdominal 
previa, especialmente si fue complicada, por la presunta 
existencia de adherencias peritoneales. No obstante, en 
casos seleccionados, se puede llevar a cabo una explora-
ción laparoscópica previa para descartar adherencias o un 
intento de colocación de un catéter para valorar la funcio-
nalidad, antes de iniciar tratamiento defi nitivo con hemo-
diálisis.

La actitud negativa del paciente para colaborar con la 
técnica debe ser considerada una contraindicación abso-
luta, dado que en estos casos los resultados suelen ser 
malos, con una gran incidencia de complicaciones. De 
igual modo, los pacientes con trastornos psiquiátricos 
severos son malos candidatos para la DP. 

Las contraindicaciones relativas son más habituales y 
el inicio en DP depende más de la idiosincrasia de cada 

Tabla  9-3  Indicaciones preferentes para el inicio de diálisis 
peritoneal

Preferencia del paciente

Infancia

Deseo de independencia

Vida laboral activa

Grandes distancias al centro de diálisis

Difi cultades para realizar una fístula AV

Hipotensión crónica o inestabilidad hemodinámica

Perspectiva de trasplante renal a corto plazo
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centro y su capacidad para afrontar los problemas que de 
las propias contraindicaciones del paciente (v. tabla 9-4). 
La remisión precoz al nefrólogo y la presencia de consul-
tas especializadas de prediálisis permiten resolver gran 
parte de las contraindicaciones relativas.

DPCA FRENTE A HEMODIÁLISIS EN PACIENTES 
INCIDENTES

Comparativamente con la hemodiálisis, la DP presenta 
algunas ventajas que tienen su mayor expresión en los 
primeros años de la técnica y que quedan refl ejadas en la 
tabla 9-5. A pesar de ello, la realidad actual de la DP es 
que se trata de una técnica llevada a cabo por una mino-
ría de nefrólogos muy especializados en ella y se aplica a 
una minoría de pacientes urémicos, que a nivel mundial 
se cifra en poco más del 14% de los pacientes prevalentes 
en diálisis. Los resultados clínicos obtenidos desde hace 
años, los menores costes sanitarios comparados con la 
hemodiálisis y la morbilidad generada debida a la propia 
técnica no justifi can en absoluto su escasa utilización. 
Por tanto, las causas de su infrautilización hay que bus-

carlas en los motivos que el nefrólogo en general tiene 
para no prescribirla. Este punto es de una enorme tras-
cendencia sociosanitaria y, en nuestra opinión, no se ha 
debatido adecuadamente y precisa de una profunda 
refl exión para cambiar la tendencia que mantiene desde 
hace décadas. 

También en nuestra opinión, son muy pocos los pacien-
tes incidentes en la técnica y probablemente demasiados 
los pacientes que se perpetúan en la misma durante años39, 
lo que genera una situación de malos resultados aparentes 
a largo plazo, que confi eren una injusta opinión entre el 
resto de los profesionales. Todo esto viene avalado por 
una total ausencia de estudios diseñados adecuadamente 
y libres de sesgos, que tengan como objetivo la compara-
ción de resultados. Además, la mayoría de los estudios 
observacionales y retrospectivos están publicados por 
nefrólogos volcados en el mundo de la DP. ¿Es que este 
tema no interesa a los nefrólogos que se mueven en el 
terreno de la hemodiálisis? Desgraciadamente, en muchas 
unidades, los profesionales dedicados a cada una de las 
alternativas de diálisis se mantienen en unidades estan-
cas, donde se comparte poco la problemática de los 
pacientes y no se funciona como unidades integradas de 
tratamiento. Es recomendable una aproximación integra-
da al tratamiento de la enfermedad renal crónica en diá-
lisis,  que englobe las fases fi nales de la preparación para 
la diálisis, la hemodiálisis, la DP y la preparacón para el 
trasplante renal (v. más adelante).

Las bondades de la DPCA y los buenos resultados se 
producen especialmente durante los primeros años de la 
técnica, mientras se mantiene la FRR. En este período, 
la función excretora total unida a la eliminación total de 
líquidos entre diuresis y ultrafi ltración permiten man-
tener al paciente en un estado clínico muy adecuado en 
la mayoría de los casos. Por tanto, es preciso preservar 

Tabla 9-4  Contraindicaciones absolutas y relativas 
para la diálisis peritoneal

Absolutas

Adherencias peritoneales secundarias a cirugía previa

Malformaciones anatómicas no corregibles

Trastornos psiquiátricos graves

Falta de colaboración del paciente

Incapacidad física para el autocuidado

Relativas

Enfermedad pulmonar severa

Enfermedad infl amatoria intestinal 

Obesidad mórbida

Grandes superfi cies corporales

Hernias

Ostomías

Fístulas digestivas

Domicilio con higiene escasa

Lumbalgia crónica

Prótesis de aorta abdominal

Tabla 9-5  Potenciales ventajas de la diálisis peritoneal 
sobre la hemodiálisis en pacientes incidentes

Mejor preservación de la función renal residual

Mejor control del metabolismo calcio-fósforo

Mejor control de la anemia (menores dosis de AEE)

Menores costes sanitarios

Menor dependencia del hospital/centro de diálisis (mayor libertad)

Preservación del sistema vascular de los miembros para futuros accesos 
vasculares

Menor riesgo de contagio por virus de hepatitis C
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la FRR durante el mayor tiempo posible. La tabla 9-6 
resume algunas de las recomendaciones encaminadas a 
tal fi n. En fases más avanzadas, se producen cambios en 
el transporte peritoneal, principalmente inducidos por 
la tasa de peritonitis40, que obligan a adaptar la dosis 
de DP.

La desaparición progresiva de la FRR conlleva habi-
tualmente un aumento de la dosis de diálisis, sin que con 
ello se logren resultados similares. La función peritoneal 
no es equivalente a la FRR como muchas veces tiende a 
interpretarse con ayuda del modelo cinético de la urea. 
A partir de este punto, los pacientes anúricos en DP 
comienzan a incrementar su mortalidad y es posible que 
algunos de ellos precisen un cambio adecuado de técni-
ca. Negar ciertas tendencias por falta de evidencias sólo 
conduce al descrédito injusto de esta modalidad de tra-
tamiento, lo que puede estar contribuyendo a su falta de 
difusión.

PRESCRIPCIÓN

INICIO DEL TRATAMIENTO

El seguimiento de los pacientes en las consultas de enfer-
medad renal crónica avanzada (ERCA) permite estable-
cer el inicio programado de la técnica en el momento 
idóneo para el paciente. El tratamiento renal sustitutivo 

integra la DP, la HD y el Tx renal (v. fi gura 9-1). La DP 
debiera comenzarse, al menos, en el momento en el que el 
paciente ya no alcanza una efi cacia como la que le ofrece-
ría la DP (Kt/v semanal �2)41, que como norma general, 
se suele producir a partir de aclaramientos de creatinina 
estimados por MDRD de 10 mL/min. Existe una zona 
gris entre 10 y 15 mL/min en la que la DP puede iniciar-
se si la situación clínica del paciente lo hace necesario, por 
uremia sintomática, por sobrecarga de volumen rebelde al 
tratamiento convencional o por alteraciones analíticas 
severas. 

Algunos estudios como el NECOSAD encuentran 
una mejor supervivencia para pacientes con inicio precoz 

Tabla 9-6  Recomendaciones para la mejor preservación 
de la función renal residual

Evitar antibióticos aminoglucósidos durante períodos mantenidos y en dosis 
inadecuadas

Evitar antiinfl amatorios no esteroideos

Evitar ultrafi ltraciones excesivas

Evitar en lo posible el uso de DP con cicladora en pacientes incidentes

Emplear diuréticos de asa

Emplear bloqueantes del sistema renina-angiotensina

Empleo de profi laxis ante la administración de contrastes yodados

Función 
renal 
residual

Remisión temprana +
programa de educación prediálisis
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Figura 9-1 Tratamiento renal sustitutivo 
integrado. 
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que para los de inicio tardío42. Sin embargo, otros estu-
dios demuestran que este tiempo corresponde a la «anti-
cipación del tratamiento» y no a un benefi cio real en 
supervivencia y estiman el sesgo en torno a 6 meses43. 
Tomando en consideración estos datos, las guías euro-
peas de la EDTA (EBPG) de 2004 recomiendan como 
límite último para comenzar la DP un fi ltrado glomeru-
lar entre 8-10 mL/min, aún en el caso de pacientes asin-
tomáticos44.

Para decidir la pauta inicial, debemos considerar la 
FRR, el tamaño de paciente, la ingesta proteica y, una vez 
que se conozca, la cinética peritoneal. A partir de ahí 
comenzaremos con una prescripción tentativa, cuya efi ca-

cia se comprobará junto al primer test de equilibrio peri-
toneal (TEP) a realizar en un mes (v. capítulo 7). Poste-
riormente se realizan ajustes en función de estos resultados 
(v. fi gura 9-2). 

Por otro lado, la tendencia actual es a utilizar desde el 
inicio soluciones con bajo contenido en productos de 
degradación de la glucosa (PDG), evitando las soluciones 
con altas concentraciones de glucosa. Las tres casas 
comerciales disponen de sistemas con doble comparti-
miento (Physioneal®, Balance® y Gambrosol Trio®) que 
reducen la formación de PDG. Estas soluciones han 
demostrado algunas ventajas en marcadores intermedios 
como mejor evolución de las peritonitis y reducción de 

Evaluación del paciente

Primera prescripción

Evaluación de adecuación
Ajuste de prescripción

Aclaramiento y Kt/V Evaluación clínica Evaluación nutricional

¿Cumple los objetivos ?Misma pauta Ajuste según TEP

Seguimiento de la eficacia reglado
cada 4 meses como mínimo

Reevaluación precoz tras ajuste

SÍ NO

Test de equilibrio peritoneal (TEP) por 4 semanas

Función  renal Evaluación clínica Tamaño del paciente

Figura 9-2 Algoritmo para manejar la prescripción en pacientes en DPCA15. 
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marcadores infl amatorios, pero en cambio no han podido 
demostrar aún benefi cios en la supervivencia de los 
pacientes (v. capítulo 8).

Como ya hemos comentado con anterioridad, en la 
actualidad, disponemos de soluciones exentas de glucosa, 
que incorporan la icodextrina o una combinación de ami-
noácidos como agente osmótico. Aunque inicialmente 
fueron desarrolladas para aumentar la UF en permanen-
cias largas y para mejorar el estado nutricional respectiva-
mente, presentan el valor añadido de reducir el aporte de 
glucosa absorbible. Existe una tendencia a utilizar como 
pauta de inicio la combinación de icodextrina, solución de 
aminoácidos y glucosa libre de PDG en una pauta de tres 
cambios, que podrían estar indicadas desde el inicio, 
reduciendo así los problemas metabólicos y de daño peri-
toneal. 

No obstante, son necesarios estudios prospectivos y 
controlados que demuestren los benefi cios de estas pautas 
frente a las soluciones convencionales. El uso de los pre-
parados con aminoácidos se limita a un cambio al día, 
para evitar problemas de acidosis, en pacientes desnutri-
dos o hipercatabólicos, aunque no se ha logrado demos-
trar que protejan de la malnutrición o sean capaces de 
mejorarla. 

TÉCNICA MANUAL (DPCA) 
FRENTE A AUTOMÁTICA (DPA)

La práctica más habitual es iniciar la técnica en DPCA 
y reservar la DPA para un segundo paso. Algunos auto-
res han recomendado el inicio directo en DPA como 
primera técnica por las ventajas prácticas que puede 
aportar a la calidad de vida del paciente y por mejores 
resultados de efi cacia; incluso encuentran una tasa de 
mortalidad a 6 meses menor para aquellos que comien-
zan en DPA45. Sin embargo, en una revisión reciente 
sistemática y metaanálisis de ensayos clínicos, no se han 
podido demostrar ventajas para la DPA de inicio46. El 
metaanálisis sólo consigue demostrar un menor riesgo 
de peritonitis para la DPA que para la DPCA, aunque 
no se alcanza en cada uno de los trabajos analizados 
individualmente.

Los ensayos clínicos disponibles no pueden demostrar 
otras ventajas sobre mortalidad, ingresos o complicacio-
nes de la técnica ni aisladamente ni agrupados en 
metaanálisis. Resulta sorprendente la escasez de estudios 
bien diseñados para comparar ambas técnicas (todos ellos 
del siglo pasado), máxime en un entorno de expansión de 
las técnicas automáticas. Por todo ello, no puede reco-
mendarse el inicio en DPA de forma sistemática y sólo 

debe hacerse basándonos en la elección del paciente por la 
adaptación a su vida habitual47.

La tabla 9-7 resume las características comparativas 
entre la DPCA y la DPA a considerar en la elección más 
adecuada para cada caso. En suma, aunque la selección de 
la modalidad inicial de DP estará infl uenciada por las 
preferencias del paciente, la experiencia del facultativo y 
la disponibilidad de técnicas, más adelante, factores 
como la pérdida de FRR o el aumento de la permeabili-
dad peritoneal pueden hacer más recomendables las téc-
nicas automáticas. 

DP PROGRESIVA, IMPORTANCIA 
DE LA FUNCIÓN RENAL RESIDUAL

Frente a la actitud convencional de comenzar con la pau-
ta de DPCA con cuatro intercambios diarios de 2 litros 
cada uno, muchos grupos proponen la DP progresiva. 
Desde esta aproximación, se considera la FRR como par-
te de la efi cacia global, que debe suplementarse con una 
pauta creciente de DP a medida que la FRR va descen-
diendo. Si mantenemos un margen de seguridad por 
exceso en el cumplimiento de objetivos, podemos prescri-
bir pautas muy cómodas para el paciente con tres inter-
cambios al día, que reducen la sobrecarga, el hastío e, 
incluso, la agresión peritoneal. 

Merece la pena resaltar de nuevo la importancia de pro-
teger la FRR. Por ejemplo una FRR de 3 mL/min equiva-
le aproximadamente a 30 litros/semana y puede proporcio-

Tabla 9-7  Factores a considerar para la elección de DPCA 
frente a DPA

DPCA DPA

Técnica mas sencilla Aprendizaje más complejo

Cambios diurnos que difi cultan el 
trabajo y la independencia 

Mayor independencia y disponibilidad 
de tiempo

UF pobre en pacientes con alto 
transporte, requiere carga de 
glucosa elevada. Óptima con 
transportes medios y bajos 

Versátil, especialmente para transporte 
alto

Límite de vol. y n.º de cambios Mayor versatilidad

Peor tolerancia a volúmenes altos Mejor tolerancia a volúmenes elevados 
en reposo. Útil especialmente en 
problemas de pared (hernias)

Tasa de peritonitis mayor 
1/20-30 meses

Tasa de 1/30-40 meses
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nar casi la mitad de la efi cacia necesaria. Ya hemos 
comentado que la FRR es el elemento más relevante del 
pronóstico en DP, y como tal, debe ser protegido con la 
misma intensidad que en pacientes en «prediálisis» 
(v. tabla 9-6). Otros estudios demuestran su relación con la 
evolución del paciente48 y con el remodelado cardíaco49. 

En resumen, la pauta inicial estándar en DPCA para 
pacientes con FRR en torno a 10 mL/min podría ser de 
tres intercambios al día, de 2 litros cada uno y con con-
centraciones de calcio y glucosa adecuados a sus paráme-
tros específi cos. Al mes del inicio, puede realizarse un 
control de efi cacia, valoración de la FRR, de la cinética 
peritoneal mediante el TEP y analítica completa que nos 
permita confi rmar el cumplimiento de objetivos y adecuar 
la prescripción. 

OBJETIVOS

Con la generalización de la medicina basada en la eviden-
cia y la difusión de guías clínicas de actuación, se han 
establecido objetivos recomendados para casi todos los 
aspectos del manejo de los pacientes en diálisis. Sin 
embargo, en el caso de pacientes en DPCA, el peso de 
evidencia disponible en muchos aspectos es más bien 
escaso y estos objetivos se basan más en la opinión de 
expertos que en grados más altos de evidencia41. Quizá 
por ese motivo la estimación clínica de la adecuación en 
DPCA se basa en la conjunción de una ausencia de sínto-
mas, una sensación de bienestar y la adaptación del 
paciente a la técnica y junto con un razonable control de 
los parámetros analíticos.

Los objetivos recomendados a la hora de prescribir 
incluyen la obtención de una adecuada dosis de diálisis y 
de un adecuado balance hídrico50. Se basan fundamental-
mente en la evaluación de la depuración de pequeñas 
moléculas como el aclaramiento fraccional de la urea 
(vKt/V) y el aclaramiento semanal de creatinina norma-
lizado para la superfi cie corporal. Al ser la DPCA una 
técnica continua, estos datos se obtienen de los valores 
séricos en ayunas y de los valores de dichos solutos elimi-
nados en 24 horas de efl uente peritoneal y de orina 
(v. capítulo 12).

La FRR es fundamental en la DP y debe incluirse en 
los cálculos de efi cacia. El soporte teórico de estos méto-
dos considera que los aclaramientos renal y peritoneal son 
equivalentes y los suma. Sin embargo, no parece razona-
ble pensar que ambas funciones sean clínicamente simi-
lares. De hecho, como ya hemos comentado, la pérdida de 
la FRR constituye una limitación importante en la evolu-
ción del paciente en DP.

El aumento en el número de estudios que demuestran 
una relación entre el aclaramiento de pequeñas molécu-
las y el pronóstico de los pacientes, refuerza la idea de 
proponer objetivos de efi cacia y vigilar su cumplimiento. 
Sin embargo, no está claro hasta que punto la cinética de 
la pequeña molécula puede explicar por sí sola la evolu-
ción de los pacientes. También sabemos que la relación 
objetivos-pronóstico no es lineal, y si hay un acuerdo en 
un rango mínimo por debajo del cual el pronóstico es 
peor, no queda claro que aumentar la efi cacia mejore el 
pronóstico. De hecho, en otros estudios, sólo la albúmi-
na y el Kt/V predicen la evolución51,52. En el estudio 
CAN-USA53, estudio prospectivo con 680 pacientes 
seguidos durante 2 años y que considera que la función 
renal y peritoneal son equivalentes, por cada incremento 
de 0,1 de Kt/V semanal o 5 litros/semana de aclara-
miento de creatinina en la efi cacia conjunta (DP + FRR), 
la mortalidad se reduce en un 5%. Un análisis posterior 
del estudio demostró que todo el benefi cio dependía de 
la FRR en exclusiva54. El diseño observacional del estu-
dio lo inhabilita para establecer objetivos. Otro estudio, 
con sólo 68 pacientes pero con un seguimiento de casi 
3 años, establece que aquellos con Kt/V semanal �1,96 
tienen un mejor pronóstico y aquellos con Kt/V �1,7 
claramente peor55. 

Dos estudios prospectivos controlados y randomizados 
intentan demostrar el efecto de los diferentes objetivos en 
la mortalidad. En el estudio ADEMEX56, con más de 
1800 pacientes prevalentes en DPCA que se aleatorizan 
en un grupo control con Kt/V semanal de 1,6-1,8 y CCr 
de 45-50 litros/semana, o en un grupo de intervención 
con Kt/V semanal �2 y CCr 55-60 litros/semana, que se 
logra pasando de la pauta estándar de cuatro intercambios 
de 2 litros a la de cuatro intercambios de hasta 3 litros 
cada uno. En los resultados, no encontraron diferencias 
en la supervivencia, en la hospitalización ni en la tasa de 
peritonitis entre ambos grupos. Este estudio cuestiona la 
rigidez de la prescripción basada en cinética de pequeñas 
moléculas para pacientes de DPCA. El segundo estudio 
se desarrolló en Hong Kong 57,58 con 331 pacientes inci-
dentes en DPCA y con FRR equivalente a menos de 1,0 
de Kt/V. Los pacientes se aleatorizan a tres objetivos de 
Kt/V semanal entre 1,5-1,7; 1,7-2,0 o �2,0, sin que se 
demuestren diferencias de supervivencia. Sin embargo, la 
tasa de hospitalizaciones y el consumo de EPO fueron 
mayores en el grupo de objetivos más bajos. 

Con estos dos estudios, se pueden establecer para 
DPCA unos mínimos recomendables de Kt/V semanal 
de 1,7 y aclaramiento de creatinina de 50 litros/semana, 
pero no consiguen demostrar una mejor evolución con 
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mayores cifras de Kt/V. En este sentido, las últimas 
actualizaciones de guías de actuación clínica disponibles 
en EE. UU. (K/DOQI)41 y en España59 establecen un 
umbral mínimo de 1,7 para el Kt/V. En las guías estado-
unidenses, se establece que este limite no es un objetivo 
deseable para el grupo, sino un mínimo a cumplir por 
todos y cada uno de los pacientes60. De hecho, desde 
entonces, muchos pacientes han sido transferidos a hemo-
diálisis por la incapacidad de alcanzar estos objetivos. La 
tabla 9-8 resume las recomendaciones sobre objetivos de 
aclaramientos de solutos según las distintas guías clínicas 
vigentes.  

Las guías europeas insisten además, en la importancia 
del mantenimiento de la FRR, por lo que el seguimiento 
analítico debe ser bimensual, para evitar que una pérdida 
de FRR pase desapercibida. La tabla 9-8 recoge las reco-
mendaciones sobre objetivos de aclaramiento de solutos 
en distintas guías clínicas vigentes. 

PROGRAMACIÓN DE LA ULTRAFILTRACIÓN

La UF en DPCA depende de varios factores, siendo los 
más relevantes aquellos relativos a la membrana perito-
neal (superfi cie y tipo de transporte) y a la pauta prescri-
ta (volumen de infusión, concentración del agente osmó-
tico y tiempo de permanencia). No existe un objetivo 
general de UF. Para cada paciente, se debe buscar un 
adecuado nivel de hidratación, con una presión arterial 
controlada. La UF dependerá por tanto de factores como 
la ingesta de agua y sal y la diuresis residual. Por tanto, 
el objetivo de la UF será evitar el estado de sobrecarga de 

volumen, que, según se ha demostrado, es un factor de 
riesgo de mortalidad63. El estado de hiperhidratación se 
puede asociar a una disminución de los niveles séricos de 
albúmina por dilución y a una disminución del Kt/V por 
aumento del volumen de distribución de la urea, que son 
también factores de mal pronóstico64. Las guías actuales 
europea y española recomiendan una eliminación total 
de líquidos, incluidas diuresis y ultrafi ltración, superior a 
1000 mL44,65.

No obstante, la sobrecarga hídrica debe atacarse en 
varios frentes, y el primero de ellos es la adecuada educa-
ción del paciente, especialmente dirigida al consumo de 
sal, que no debe ser superior a 5-6 gramos al día. Las 
áreas de intervención se detallan en la tabla 9-9. Aunque 
a priori pueda parecer que un estado de sobrehidratación 
ligera puede ayudar e mantener la FRR, algunos autores 
han demostrado que la sobrecarga hídrica y la insufi cien-
cia cardíaca son factores predictores de un descenso de la 
FRR35. 

Ante una sobrecarga de volumen, debe descartarse un 
fallo de UF, que se defi ne como un balance inferior a 
400 mL con un intercambio de 4 horas con 2 litros de 
dextrosa hipertónica (3,86% o 4,25% según proveedo-
res). En un paciente con sobrehidratación y un descenso 
no explicable de la ultrafi ltración, debe descartarse una 
malfunción del catéter (obstrucción, malposición), fugas, 
incumplimiento de la prescripción (pauta DP o de dieta 
y restricción hidrosalina) o descenso de la FRR. El 
diagnóstico debe realizarse mediante el paso de la pauta 

Tabla 9-8  Recomendaciones sobre objetivos de aclaramiento 
de solutos en distintas guías clínicas vigentes 

Kt/V CCr/1,73 m2 (L) 

NKF:K/DOQI (2000) y Canadian 
Guides (1999)60,61

Transporte bajo y medio-bajo  2,0 50 

Transporte alto y medio-alto 2,0 60 

K/DOQUI (2006)41 1,7 (grado 1B)

Reino Unido RARCPL (2002)62 1,7 50 

EDTA-ERA (2004)44 1,7 (peritoneal) 

SEN-Guías de DP (2006)59

Transporte bajo y medio-bajo 1,7 (óptimo 1,8) 45 

Transporte alto y medio-alto 1,7 (óptimo 1,8) 50

Tabla 9-9 Áreas de intervención ante sobrecarga de volumen

Evaluación dietética 
Ingesta de sal (<100 mEql/día) y líquidos (alcanzar balance negativo)

Función renal residual
Diuréticos de asa
Monitorizar FRR y diuresis
Evitar agentes nefrotóxicos (aminoglucósidos, AINE, contrastes)
Usar bloqueantes del SRAA para preservar FRR

Monitorizar el cumplimiento (consumo real de bolsas) y adaptar a su modo 
de vida

Catéter y pared abdominal
Asegurar buena función catéter y descartar fugas y hernias

Cinética peritoneal, perfi l de UF 
TEP diagnóstico y modifi car la pauta acorde a ello
Modifi car el tiempo de permanencia, concentración glucosa, uso 
de icodextrina

AINE, antiinfl amatorio no esteroideo; FRR, función renal residual; SRAA, sistema 
renina-angiotensina-aldosterona; TEP, test de equilibrio peritoneal; UF, ultrafi ltración.
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estándar de cuatro intercambios de 2 litros a la de cuatro 
intercambios de hasta 3 litros cada uno, una historia 
meticulosa y una cuidadosa exploración clínica, un 
intercambio presenciado, una radiografía de abdomen y 
si se sospecha fallo de UF, un TEP. Los fallos de UF se 
describen más adelante en el apartado de complicacio-
nes, pero el manejo de la sobrecarga de volumen con 
sospecha de fallo de UF se resume en el algoritmo de la 
fi gura 9-3.

SEGUIMIENTO DE LA PRESCRIPCIÓN. 
CONTROLES CLÍNICOS Y ANALÍTICOS

La importancia de la valoración de la función peritoneal 
radica en la posibilidad de personalizar el tratamiento 
para que cada paciente reciba una dosis de diálisis adecua-
da en función de las características de su peritoneo. La 
efi cacia total de diálisis (peritoneal + función renal resi-
dual) ha demostrado una relación estadística con la super-
vivencia de los pacientes. Aunque no existe acuerdo sobre 
la frecuencia de los controles analíticos en DPCA, se 
recomienda realizar un control de efi cacia y un TEP tras 
el primer mes de inicio de técnica, monitorizar la efi cacia 
al menos bimensualmente durante los 6 primeros meses y 
después al menos cuatrimestralmente y ante cualquier 
cambio clínico relevante41. Se recomienda al menos un 
estudio de efi cacia trimestral, y un TEP anual o tras cada 
peritonitis66. De esta forma, se pueden detectar cambios 
en la función peritoneal que permitan adecuar la pres-
cripción antes de que provoquen alteraciones clínicas. Las 
guías de calidad en DP de la SEN establecen un TEP 
anual y al menos una evaluación de efi cacia completa 
semestral. 

El seguimiento de la función peritoneal a largo plazo 
es importante, ya que el contacto con las soluciones de DP 
y las peritonitis pueden alterar la función peritoneal. 
Generalmente se detecta un aumento del transporte de 
pequeñas moléculas y una disminución de la UF, lo que 
sugiere un aumento de la permeabilidad o del área peri-
toneal de intercambio. 

Las guías específi cas sobre anemia recomiendan un 
seguimiento mensual de la Hb en pacientes en tratamien-
to con EPO y cada dos meses de la cinética del hierro67. 
Las guías de enfermedad mineral ósea para pacientes en 
diálisis recomiendan un control mensual de los niveles de 
calcio y fósforo y de los niveles de PTH cada 3 meses68. 
Muchas de estas recomendaciones se basan en experien-
cias en hemodiálisis. El funcionamiento cotidiano en 
muchas unidades de DP suele agrupar estas determina-
ciones cada 2-3 meses.

ADHERENCIA AL TRATAMIENTO

Todos los objetivos previamente expuestos se basan en 
que la dosis de diálisis obtenida sea igual que la prescrita 
y esto no siempre es así. De hecho, el cumplimiento por 
parte del paciente es difícil de mantener en una técnica 
domiciliaria y diaria. Estudios antiguos en otros países 
recogen hasta un 26% de incumplimiento en pacientes en 
DPCA, cifra que supera las estimaciones actuales de la 
mayoría de grupos. 

El incumplimiento puede ser consecuencia de un exce-
sivo número de intercambios manuales o de una falta de 
adaptación entre la pauta prescrita y los hábitos de vida. 
Es muy importante intentar adecuar el horario a las nece-
sidades del paciente. Por otro lado, podemos incrementar 
el volumen infundido en lugar del número de intercam-
bios. Se ha demostrado que si el paciente no conoce el 
volumen que se le infunde, no puede distinguir entre 2,5 
y 3 L69. 

PROGRAMAS INFORMÁTICOS 
DE PRESCRIPCIÓN

Disponemos desde hace años de distintos programas 
informáticos de ayuda a la prescripción. Los proveedores 
actualmente disponibles en nuestro país disponen de 
soluciones específi cas para cada una de sus líneas de pro-
ducto: Adequest (Baxter®), P.O.L. (Fresenius®) y Sinergy 
(Gambro®). Por otro lado, empresas de informática como 
Nefrosoft (Visual-lymes®)70 o Nefrolink (Aiquei®)71 están 
desarrollando herramientas compatibles con cualquier 
proveedor, e integradas para el seguimiento del mismo 
paciente en DP, hemodiálisis o trasplante renal. 

Todos estos programas permiten calcular la efi cacia de 
la diálisis y de distintos modelos de cinética peritoneal. 
Algunos de ellos disponen de sistemas de simulación que 
permiten calcular la efi cacia obtenida con nuevas pautas a 
partir de los datos de efi cacia y permeabilidad previos en 
cada paciente. Con Adequest®, por ejemplo, podemos 
proponer una nueva pauta y el sistema estima la efi cacia 
obtenida o podemos pedir al sistema que proponga varias 
alternativas para un determinado objetivo de Kt/V o CCr 
semanal.

El soporte teórico de estas herramientas asume deter-
minados principios como el mantenimiento de la FRR 
del paciente, de las características de la membrana y la 
validez de valores interpolados en el tiempo a partir de 
otras referencias previas. En la base de datos están acu-
mulados, para cada paciente, los datos de la última FRR, 
las ultrafi ltraciones con las distintas pautas utilizadas y las 
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Si falla, valorar: 
paso definitivo a HD

Paso a HD
Valorar tratamiento específico

(v. capítulo)

Sin tratamiento específico
Paso a HD

FALLO  DE  ULTRAFILTRACIÓN

D/P 4 h � 0,83 alto transporte
Fallo UF tipo I 

D/P [0,5-0,82] medio
Sin cambios 

D/P 4 h � 0,49, bajo transporte
Fallo UF tipo II 

Sin desencadenante:
paso a HD y reposo peritoneal

de 1 mes

Sospecha de
fibrosis peritoneal

Diagn.: TAC, gamma, biopsia

 Inicial
o peritonitis reciente

   Posible fallo transitorio 

Buen drenaje,
revisar de nuevo
ingesta o FRR

Mal drenaje,
revisar de nuevo
catéter  y fugas 

Reinicio, valorar cambios cortos
Icodextrina. Repetir PET de control

Confirmación de
peritonitis esclerosante 

Si se descarta, 
considerar fallo III

Esperar resolución frente a
 cambios cortos, Icodex

Figura 9-3 Algoritmo para manejar el fallo de ultrafi ltración en pacientes en DPCA. FRR, función renal residual; HD, hemodiálisis; TAC, tomografía axial computarizada; TEP, test de equilibrio peritoneal; 
UF, ultrafi ltración.
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tasas de UF, transferencia de glucosa, creatinina y urea 
para cada pauta previa y para cada TEP previo. Con esos 
datos, se pueden interpolar la absorción de glucosa y la 
UF con distintos tiempos de permanencia y concentracio-
nes. De forma similar, se estima el trasporte de urea y 
creatinina por unidad de tiempo y volumen y por tanto el 
Kt/V y CCr semanal. Aunque la fi abilidad de estas herra-
mientas no es perfecta, permiten una aproximación de 
posibilidades de tratamiento. Evidentemente la pauta ele-
gida deberá adaptarse posteriormente a otros elementos 
de la toma de decisión, como el criterio clínico, las nece-
sidades del paciente, etc. La siguiente evaluación de efi -
cacia nos confi rmará o no la validez de la prescripción 
realizada.

Muchos de estos programas han evolucionado hacia 
soluciones integrales de seguimiento del paciente. Se 
basan en una estructura en base de datos donde introducir 
la información del paciente de forma organizada. La 
información puede también capturarse desde los progra-
mas de la cicladora o de los autoanalizadores de laborato-
rio. Posteriormente, podemos acceder a ella organizada 
por temas o problemas clínicos (p. ej., efi cacia, anemia, 
etc.) facilitando la toma de decisiones o la elaboración de 
informes automatizados. También podremos extraer 
datos para el análisis de la unidad en conjunto, evaluación 
de indicadores o generación de registros.

COMPLICACIONES ESPECÍFICAS 
DE LA TÉCNICA

Como hemos comentado previamente, este capitulo 
pretende ser un resumen de la técnica de DPCA, pero 
no queremos caer en repeticiones innecesarias. Por 
supuesto que los pacientes en DPCA pueden presentar 
cualquier complicación propia de la enfermedad renal 
crónica en diálisis, como anemia o enfermedad mineral 
ósea. Sin embargo, queremos centrarnos aquí en los 
aspectos más específi cos relacionados con la técnica, 
por lo que sólo revisaremos algunas de las complicacio-
nes. En la tabla 9-10, se detallan las complicaciones de 
esta técnica y las referencias en otros capítulos del 
libro.

COMPLICACIONES INFECCIOSAS

Las peritonitis constituyen la complicación más impor-
tante de la DPCA, y aunque se ha reducido su inciden-
cia con los nuevos sistemas y desarrollo de la conectolo-
gía, aún se presenta con una incidencia media en torno 

a un episodio cada 2 años72. Varios autores han señalado 
una mayor tendencia a contraer peritonitis en los 
pacientes en DPCA que en DPA. En efecto, estudios 
observacionales recientes han constatado que en nues-
tro medio el riesgo de peritonitis en DPCA es 1,75 veces 
mayor que en DPA72. Esto podría deberse a un mayor 
numero de conexiones que facilitarían la peritonitis. 
Sin embargo, la selección de los pacientes para una u 
otra técnica puede afectar a este efecto de riesgo y varios 

Tabla 9-10 Complicaciones de la DPCA

Infecciosas (v. capítulos 14, 16 y 17)

Peritonitis (bacterianas, fúngicas o micobacterianas)

Infección del orifi co de salida

Infección del túnel subcutáneo

Mecánicas (v. capítulo 19)

Defectos de pared (hernias, fugas y edemas)

Hidrotórax

Dolor por sobrecarga

Metabólicas (v. capítulo 21)

Sobrecarga de glucosa

Dislipidemia

Pérdidas proteicas

Desnutrición

Cardiovasculares (v. capítulo 20)

Hipertensión arterial

Disfunción miocárdica

Hidroelectrolíticas (v. capítulos 20, 21 y 22)

Sobrecarga/deshidratación

Acidosis metabólica

Desequilibrios del Na, K, Ca y PO
4

Digestivas (v. capítulo 19)

Pancreatitis

Refl ujo, trastornos cinéticos

Otras (v. capítulo 19)

Hemoperitoneo

Quiloperitoneo

Peritonitis no infecciosas
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estudios aleatorizados de inicio en DPCA frente a DPA 
no pueden demostrar diferencias signifi cativas entre 
ambas técnicas. Tan sólo al agrupar estos estudios en 
un metaanálisis puede alcanzarse un efecto signifi cati-
vo con un riesgo de peritonitis menor en DPA46. Los 
aspectos específi cos de las complicaciones infecciosas 
son revisados ampliamente en los capítulos 14, 16 y 17 
de este libro.

DEFECTOS MECÁNICOS Y DE PARED

La DPCA somete a la pared abdominal a un esfuerzo 
para el que no está diseñada. Por tanto la aparición de 
hernias puede atribuirse a la combinación de un aumento 
de presión intraabdominal con algún defecto de la pared. 
El aumento de la presión intraabdominal dependería de 
una desproporción entre la cavidad y el volumen infundi-
do y de posiciones (sedestación) o acciones (valsalva en 
estreñimiento, ejercicios isométricos o tos crónica). Este 
aumento de presión puede hacer que pequeños defectos 
de pared sin manifestación clínica previa se transformen 
en hernias y puntos de fuga a la pared abdominal o bolsa 
escrotal, o incluso al exterior. 

Las fugas de líquido pueden ser precoces o tardías. Las 
primeras se asocian a un corto tiempo de maduración del 
túnel o a la implantación en línea media abdominal. Los 
catéteres en uso actualmente disponen de un doble man-
guito que sella el túnel por ambos extremos y difi culta 
esta complicación. Las infecciones locales o la extrusión 
del manguito externo debilitan esta defensa. En cambio, 
las fugas tardías se asocian a defectos de la pared abdomi-
nal y se detectan como edema local, ganancia de peso, 
falso fallo de UF o edema genital. Algunas técnicas de 
imagen, como la ecografía, el escáner con contraste intra-
peritoneal o la gammagrafía, ayudan a localizarlas anató-
micamente73-75.

Si la fuga se produce a través del diafragma a la cavidad 
torácica, la disnea puede ser el primer signo y debe sospe-
charse ante semiología de derrame pleural. El análisis del 
líquido pleural identifi ca el origen y el tratamiento suele 
ser la pleurodhesis espontánea tras reposo peritoneal o 
química con agentes esclerosantes.

Las maniobras de Valsalva aumentan la presión intra-
abdominal y facilitan la aparición de hernias. Sin embar-
go, no se ha demostrado relación entre volumen de infu-
sión y aparición de hernias76. Hasta un 11% de pacientes 
desarrollan hernias tras 5 años de DPCA77. Las más fre-
cuentes son incisionales inguinales o umbilicales78. El 
tratamiento es siempre quirúrgico utilizando general-
mente mallas de polipropileno79, que permiten reanudar 

la técnica tras un descanso para la adecuada cicatrización. 
Algunos factores como la edad (ancianos y niños), el sexo 
femenino, cirugías previas, obesidad, multiparidad o 
poliquistosis facilitan la aparición de hernias. Es especial-
mente relevante el papel de la poliquistosis, que actúa a 
través del aumento de presión por la ocupación de volu-
men en casos de megarriñones y de las alteraciones del 
colágeno asociadas80. 

Los edemas de pared suelen derivar hacia las estructu-
ras más blandas produciendo edemas genitales, que pue-
den precisar de técnicas de imagen para establecer la vía 
anatómica de comunicación81,82. Se originan por uno de 
estos tres mecanismos: vía procesus vaginalis permeable, 
vía saco herniario o por un defecto de pared relacionado 
con la implantación del catéter.

Durante el proceso de diagnóstico y tratamiento puede 
transferirse temporalmente al paciente a HD o mantenerlo 
en DPA con día seco y bajos volúmenes de infusión, aun-
que cada caso debe estudiarse separadamente. Tan impor-
tante como el tratamiento, es la prevención de la aparición 
de hernias en DPCA. La colocación del catéter debe ser 
paramedial y debe explorarse el abdomen detalladamente 
y reparar las pequeñas hernias que aparezcan. Deberemos 
evitar el aumento de presión con un adecuado programa de 
ejercicios no isométricos y evitar el estreñimiento.

DEFECTOS HEMODINÁMICOS 
Y CARDIOVASCULARES

El balance hidroelectrolítico de los pacientes condicio-
na su hemodinámica, el control de la presión arterial y 
repercute en el pronóstico cardiovascular. Como se 
comentó antes, la membrana peritoneal puede fallar, 
perdiendo sus propiedades de intercambio y originando 
distintos tipos de fallo de UF. Se defi nen tres tipos de 
fallo de UF66,83.

Fallo tipo I. Es el más frecuente y es debido a un aumento 
de la permeabilidad peritoneal, de tal modo que el agente 
osmótico se absorbe más rápidamente, disminuyendo la 
capacidad de UF. Se detecta mediante un TEP, con resul-
tado de alto transportador. Puede aparecer de forma tran-
sitoria al inicio de la técnica o asociado a peritonitis, o de 
forma defi nitiva, hasta un 30% a los 6 años de DP. Puede 
contrarrestarse usando DPA con icodextrina diurna e 
intercambios nocturnos con permanencias muy cortas. Si 
no es sufi ciente, puede intentarse un cambio a hemodiá-
lisis transitoria, ya que el reposo peritoneal puede favore-
cer la recuperación del mesotelio y por tanto de la función 
peritoneal.  
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Fallo tipo II. Es el proceso contrario y es debido a una 
baja permeabilidad secundaria a fi brosis peritoneal. Se 
diagnostica mediante el TEP, en el que se encuentra 
un bajo transporte y escasa UF. Las técnicas de ima-
gen, como el escáner, la gammagrafía isotópica o la 
ecografía pueden detectar datos de fi brosis, aunque con 
poca especifi cidad. La biopsia peritoneal puede confi r-
mar el sustrato morfológico de la fi brosis, generalmen-
te en respuesta a procesos infl amatorios (peritonitis 
severas de repetición). Estos casos responden mal al 
tratamiento y suelen precisar transferencia a hemodiá-
lisis. La presentación más grave es la peritonitis escle-
rosante.

Fallo tipo III. Es secundario a un exceso de absorción 
linfática. Es muy debatido y con pocas posibilidades de 
manejo terapéutico. Recientemente se han descrito fallos 
en las acuaporinas que se incluirían en este grupo. El 
diagnóstico se establece a partir de un gradiente de sodio 
disminuido (�5 mEq/L) en los cambios al 1,36% frente 
al 3,86%)84. 

La hipertensión arterial es una complicación muy fre-
cuente en DP. En una serie española con más de 
500 pacientes en DP, su prevalencia es superior al 90% y 
el 82% de ellos precisa tratamiento con hipotensores85. 
Sin embargo, es importante destacar que el primer esca-
lón para el control de la hipertensión arterial es el adecua-
do balance hídrosalino. 

Igual que sucede en HD, otros elementos del daño car-
diovascular están también presentes en los pacientes en 
DPCA. Aunque no alcanzamos las referencias norteame-
ricanas, la prevalencia de DM es del 19% y la de eventos 
cardiovasculares previos es del 23,7% al inicio de la 
DPCA85. Todo ello justifi ca que la primera causa de 
muerte en DPCA sea la patología cardiovascular86.

COMPLICACIONES DIGESTIVAS

Los síntomas digestivos relacionados con alteraciones 
en el vaciado gástrico son comunes en DPCA, y se reco-
gen hasta en un 20% de los pacientes87. Aquí se incluyen 
la sensación de plenitud postprandial, el refl ujo gas-
troesofágico, la gastroparesia y las náuseas y vómitos 
secundarios, que en series antiguas alcanzan el 14%87. 
Las causas son múltiples e incluyen aspectos preexisten-
tes a la DP (gastritis, refl ujo, úlcera, gastroparesia dia-
bética) y aspectos propios del tratamiento como la ure-
mia secundaria a infradiálisis, toxicidad medicamentosa 
o aumento de la presión intraabdominal. 

La aproximación al diagnóstico causal debe ser siste-
mática, descartando la infradialisis, adecuando la pauta 
de prescripción farmacológica (p. ej., por ejemplo pre-
parados de hierro o calcimiméticos) o de técnica DPCA 
(reducción del volumen de infusión o paso a DPA con 
día seco). El diagnóstico puede incluir estudios más 
específi cos como la gastroscopia. Es importante corre-
gir estas molestias, ya que condicionan la calidad de 
vida del paciente y su adherencia y mantenimiento en la 
técnica88. 

El refl ujo gastroesofágico es especialmente frecuente 
en DPCA. Los datos disponibles de manometrías reali-
zadas en DPCA provienen de series cortas y presentan 
resultados contradictorios. Así, en un estudio sobre 
11 pacientes, no se encontraron diferencias entre sinto-
máticos y asintomáticos, ni cambios sistemáticamente 
relacionados con el volumen infundido89. En otro estu-
dio sobre 13 pacientes, sí se detectaron más episodios de 
refl ujo en la pHmetría, aunque no hubo cambios en la 
manometría90. 

La gastroparesia se detecta hasta en el 50% de los 
pacientes en DPCA, incluso en aquellos que no son dia-
béticos91. Puesto que el fenómeno mejora al vaciar la cavi-
dad peritoneal, su origen se atribuye tanto a problemas 
mecánicos y de presión como a una regulación neurogé-
nica alterada92,93. El tratamiento de elección es la meto-
clopramida oral, ya que la cisaprida se ha desaconsejado 
por sus efectos secundarios arritmogénicos. También se 
ha probado el tratamiento con ondansetrón intraperito-
neal para pacientes refractarios94.

COMPLICACIONES METABÓLICAS

Los pacientes en DPCA pueden presentar múltiples alte-
raciones hidroelectrolíticas, muchas de ellas comunes con 
las de los pacientes en hemodiálisis. Sin embargo, la 
hipokalemia e hipermagnesemia son más comunes en 
DPCA.

HIPOPOTASEMIA
Clásicamente, la enfermedad renal crónica se asocia a 
una tendencia a la hiperpotasemia que debe ser com-
pensada con restricción dietética de potasio y/o quelan-
tes en pacientes en prediálisis o en hemodiálisis. Por el 
contrario, en un estudio retrospectivo sobre 45 pacien-
tes, hasta el 30% de ellos precisaban suplementos orales 
de potasio (media 22 mEq/día de cloruro potásico) para 
evitar la hipopotasemia95,96. Una pauta de DPCA ade-
cuada proporciona un cribado continuo del K+. A este se 
asocia un aumento del transporte de K+ al espacio intra-
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celular, favorecido por la glucosa intraperitoneal y el 
estado de hiperinsulinismo secundario que la hiperglu-
cemia genera97. En general, cuando los pacientes pasan 
a DPCA, se prescribe la retirada de las resinas de inter-
cambio catiónico, posteriormente se puede liberalizar la 
dieta y, en algunos casos, pueden ser necesarios suple-
mentos de potasio oral (en torno a los 20 mEq/día) para 
evitar la hipopotasemia. En situaciones críticas, puede 
precisarse aporte de potasio vía IV o añadiéndolo al 
líquido peritoneal98. Aunque esta última vía se ha usado 
con éxito en tratamientos crónicos, no es recomendable 
por el riesgo de peritonitis asociada a la manipulación 
en cada intercambio.

HIPERMAGNESEMIA
Es común en pacientes en DPCA debido al fallo renal y 
al contenido relativamente alto de magnesio en algunos 
intercambios (0,75 mm/L = 1,8 mg/dL)99. En la mayoría 
de los casos, la hipermagnesemia es moderada, por lo 
que no produce síntomas, pero contribuye a suprimir la 
PTH, favoreciendo la enfermedad ósea adinámica. Este 
es uno de los factores por los que esta entidad es más 
frecuente en DPCA que en hemodiálisis. Aunque en 
teoría existen soluciones de DP con distintas concentra-
ciones de magnesio (0,75; 0,50 y 0,25 mmol/L), en la 
práctica, la mayoría de las bolsas comercializadas con-
tienen una única concentración de magnesio, de 
0,50 mmol/L (1,2 mg/dL). 

OTRAS COMPLICACIONES

HEMOPERITONEO
Suele ser una complicación menor y poco sintomática, 
que aparece entre el 6% y el 8% de los pacientes100. Unos 
pocos centímetros cúbicos de sangre pueden teñir el 
efl uente. La mayor parte de los casos se producen en 
mujeres en período de menstruación vía ginecológica, o 
en relación con complicaciones mecánicas del catéter 
o de su implantación. Los trastornos de coagulación 
pueden facilitarlo. Las complicaciones asociadas al 
hemoperitoneo vienen derivadas de su efecto fi brogéni-
co, de su capacidad para taponar el catéter y en casos 
masivos, por la propia pérdida de sangre. Los casos gra-
ves constituyen un 25% y se asocian a patologías de 
estructuras adyacentes como pancreatitis, poliquistosis 
complicada, hematomas retroperitoneales, laparosco-
pias, rotura esplénica, carcinomas o quistes ováricos. 
Con frecuencia precisan transfusiones y el tratamiento 
de la causa subyacente. Los casos leves se tratan con 
intercambios fríos heparinizados.

NEUMOPERITONEO 
Tiene escasa signifi cación clínica y es generalmente debi-
do a mala técnica de manipulación del intercambio101. Si 
es abundante puede dar síntomas de tipo hipo y dolor de 
hombros. Los nuevos sistemas de intercambio con la téc-
nica de purgado previa a la infusión han disminuido 
mucho la aparición de dichos síntomas. La aparición de 
aire intraperitoneal asociada a peritonitis suele ser conse-
cuencia de perforaciones gastrointestinales y cursa como 
un abdomen agudo. 

QUILOPERITONEO
Se defi ne como la aparición de un efl uente lechoso con 
recuento celular normal en ausencia de peritonitis. Es 
consecuencia de un alto contenido en triglicéridos y se 
debe en general a fuga linfática por microtraumatis-
mos102. Se ha descrito asociado a uso de antagonistas del 
calcio dihidropiridínicos y a otras causas poco frecuen-
tes como linfomas, pancreatitis crónica, amiloidosis o 
tuberculosis103-107.

AGOTAMIENTO. ABANDONO DE LA TÉCNICA

El enfoque actual del tratamiento renal sustitutivo se basa 
en la integración entre técnicas y la libre elección del 
paciente. En este escenario, la transferencia de DP a 
hemodiálisis puede producirse a petición del paciente o 
por indicación médica. Dentro del primer grupo se eng-
loba el cansancio de los pacientes o de sus cuidadores, la 
alta tasa de complicaciones a juicio del paciente, o 
la decepción ante la discrepancia entre las expectativas y 
los resultados. Las causas médicas más frecuentes tienen 
que ver con el fallo de membrana peritoneal o con la alta 
tasa de complicaciones. En general se asocia a una inca-
pacidad de alcanzar una efi cacia sufi ciente y/o un balance 
adecuado de solutos. 

Como referencia, diremos que la supervivencia 
media en técnica de DP ronda los 2 años en algunos 
estudios europeos108 y, sin embargo, es mayor en otros 
países como Japón109. En nuestro medio, los datos son 
similares. En un estudio realizado sobre más de 
500 pacientes incidentes en DP, se estima en 20 días 
la supervivencia media en técnica. En este estudio, 
tras 14 meses de seguimiento sólo el 65% de los pacien-
tes seguían en DP. Sin embargo, hay que recalcar que 
esto no siempre debe considerarse un fracaso de la téc-
nica, ya que el 21,4% habían sido trasplantados, el 
2,1% habían recuperado función renal, el 5,6% habían 
fallecido y sólo el 7,4% habían sido transferidos a 
hemodiálisis85.
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Otras referencias nacionales con un mayor tiempo de 
seguimiento, como la del registro andaluz español110, 
recoge que las salidas de técnica se distribuyen en un ter-
cio por muerte, un tercio por trasplante y un tercio por 
paso a hemodiálisis, en los que la primera causa del cam-
bio de técnica es la persistencia de peritonitis en un 25,6% 
de los casos. 
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INTRODUCCIÓN

El uso de dispositivos para la infusión y drenaje automa-
tizado de los fl uidos de diálisis peritoneal comenzó a 
utilizarse en los años sesenta1. Por aquel tiempo, la tera-
pia intermitente hospitalaria era la única forma de diá-
lisis peritoneal (DP), y el desarrollo técnico de estos 
dispositivos estuvo muy limitado por el desconocimien-
to de la cinética de aclaramiento de toxinas a través del 
peritoneo, lo que condicionaba unos esquemas intermi-
tentes de diálisis con elevados volúmenes de intercambio 
y permanencias cortas. La carencia por entonces de los 
materiales plásticos añadía aún más difi cultad al manejo 
de altos volúmenes (más de 40 litros) de líquido perito-
neal, que tenían que ser envasados en botellas de 
vidrio. 

Poco tiempo después de la consolidación de la DP con-
tinua ambulatoria (DPCA), se retomó la investigación 
para el desarrollo e innovación de cicladoras, con objeti-
vos más centrados en dar soluciones a las limitaciones de 
la DPCA.

Hoy en día se dispone de monitores de DP automati-
zada (DPA) que sin duda están ayudando a solucionar 
algunas carencias de la DPCA, y dando versatilidad a la 
prescripción de la DP. No obstante, esta importante apor-
tación tecnológica debe ser considerada como una herra-
mienta más del tratamiento de DP, y no en competencia 
con la DPCA.

Con el desarrollo de este capítulo se pretende dar una 
visión práctica del tratamiento con DPA, y en él se 
incluirán la descripción de sus diversas formas, las indi-
caciones, los métodos de prescripción y control de la 
dosis de diálisis, las complicaciones relacionadas con 
la técnica, y una breve descripción de las peculiaridades 
del tratamiento cuando se realiza de forma asistida, así 
como de los costes comparados con el de otros procedi-
mientos de diálisis. 

¿QUÉ ES LA DIÁLISIS PERITONEAL 
AUTOMATIZADA? FORMAS 
DE TRATAMIENTO 

El término diálisis peritoneal automatizada (DPA) impli-
ca la utilización de un dispositivo (monitor o cicladora) 
que de forma programada es capaz de calentar el líquido 
de diálisis, infundir un determinado volumen de este 
líquido en la cavidad peritoneal, mantener dicho fl uido el 
tiempo fi jado en permanencia peritoneal y posteriormen-
te permitir el drenaje del efl uente, repitiéndose los ciclos 
de tratamiento las veces y el tiempo programados. Estos 
modernos monitores de diálisis cuentan con sofi sticados 
sistemas hidráulicos que ayudan tanto a la infusión como 
al drenaje peritoneal, y controlan de forma estrecha la 
velocidad de fl ujo y presión, avisando al paciente median-
te señales de alarma de cualquier contingencia que pudie-
ra alterar de forma importante el buen curso del trata-
miento. Asimismo, disponen de un sistema de grabación 
de los parámetros e incidencias más notables que se pro-
ducen durante el tratamiento, los cuales son almacenados 
en tarjetas de memoria de fácil lectura y volcado de 
datos.

Una de las principales ventajas de la automatización es 
la posibilidad de utilización del dispositivo durante el 
período de sueño. Esto libera tiempo de dedicación al tra-
tamiento durante el período de vigilia, y permite optimi-
zar el número y volumen de los intercambios según las 
necesidades de depuración y tolerancia al incremento de 
la presión intraabdominal.

Cuando el tratamiento de DPA se realiza durante un 
período de tiempo determinado nocturno y el peritoneo 
queda vacío durante el día («día seco»), se denomina diá-
lisis peritoneal intermitente nocturna (DPIN) (v. fi gu-
ra 10-1). 

Cuando al tratamiento DPA nocturno se añade un 
intercambio que va a permanecer durante todo el día («día 
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húmedo») hasta enlazar con la siguiente conexión a DPA, 
se denomina diálisis peritoneal cíclica continua (DPCC) 
(v. fi gura 10-1). 

Al tratamiento nocturno con DPA se le pueden añadir 
intercambios diurnos (generalmente un intercambio 
manual al mediodía), siendo esta suma de tratamientos 
(DPA + DPCA) muy utilizada para alcanzar las dosis 
adecuadas de diálisis en pacientes anúricos. 

De forma excepcional, y para compatibilizar el trata-
miento con diversos condicionantes sociales, laborales o 
estéticos del paciente, o por conveniencia relacionada con 
las características de la membrana peritoneal, el(los) 
intercambio(s) diurno(s) se podría(n) intercalar de for-
ma intermitente (p. ej., después del período DPA noctur-
no, «día seco» hasta las 17 horas, momento a partir del 
cual se realizarían uno o dos intercambios manuales has-
ta la siguiente conexión nocturna).

Según las necesidades de dosis total de diálisis y las 
características de la membrana peritoneal, el volumen que 
se intercambia durante el período nocturno automatizado 
puede ser más elevado (�16-18 litros hasta unos 25 litros). 

Esta forma de diálisis con alto fl ujo de dializado puede ser 
necesaria para alcanzar dosis adecuadas en pacientes cor-
pulentos y anúricos.

La diálisis «tidal» o en «marea» es una forma especial 
de intercambio automatizado, consistente en que tras una 
infusión completa del volumen de un primer intercambio, 
no se permite el drenaje completo del mismo, mantenien-
do un volumen residual o de reserva (variable 10%-50% 
del volumen total) (v. fi gura 10-2). El volumen del siguien-
te intercambio (volumen «tidal») resultaría de la diferen-
cia entre el volumen inicial y el residual. Dicho volumen 
se volvería a infundir en los siguientes intercambios pro-
gramados hasta llegar al último del ciclo, en el cual se 
forzaría el drenaje del volumen total (v. fi gura 10-2). 

Esta forma de DP fue propuesta con las hipotéticas 
ventajas de mantener un contacto continuo del fl uido con 
la membrana peritoneal y la reducción del tiempo que se 
pierde en las infusiones y drenajes completos. Estas dos 
modifi caciones deberían refl ejarse en una mayor efi cien-
cia dialítica. Sin embargo, estas expectativas teóricas no 
se observan en la práctica clínica, no habiéndose demos-

DPIN «Día seco»

DPCC
«Día húmedo»

Un intercambio diurno

DPCC + DPCA
Dos intercambios diurnos

Figura 10-1 Representación esquemática 
de las diferentes formas de diálisis peritoneal 
automatizada. DPCA, diálisis peritoneal ambu-
latoria continua; DPCC, diálisis peritoneal cícli-
ca continua; DPIN, diálisis peritoneal intermi-
tente nocturna.
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trado ninguna ventaja de la diálisis «tidal» sobre la diálisis 
convencional en cuanto a aclaramiento de solutos, sobre 
todo en pautas de diálisis con volúmenes totales de infu-
sión no muy elevados (menos de 15 litros)2,3. 

Las causas de esta discrepancia teórico-clínica no son 
bien conocidas. Se especula con la posibilidad de una 
mezcla incompleta del líquido de diálisis fresco con el 
volumen residual en la cavidad peritoneal, lo que alteraría 
la efi cacia de la difusión de solutos.

Actualmente la utilización de esta forma de diálisis en 
la práctica clínica se reserva para aquellos casos en los que 
el fl ujo de drenaje peritoneal se hace más lento o defi cien-
te, sobre todo en la fase fi nal de cada drenaje, debido 
generalmente al mal funcionamiento del catéter o a la 
inadecuada ubicación de este. También es útil en pacien-
tes que presentan dolor abdominal en los períodos fi nales 
de drenaje. En ambos casos es sufi ciente con mantener en 
el peritoneo un volumen residual del 10%-20% del volu-
men de infusión (seudotidal), lo que evita alarmas de bajo 
fl ujo de drenaje, prolongaciones del tiempo de drenaje y 
molestias abdominales. 

La diálisis «tidal» puede ser útil en pautas intensivas 
de diálisis en las que es conveniente reducir el tiempo 
que se dedica a las infusiones y drenajes del líquido peri-
toneal.

La diálisis peritoneal de fl ujo continuo (DPFC) es has-
ta el momento una forma experimental que pretende 
obtener el máximo rendimiento de aclaramiento de solu-
tos mediante la infusión continua de un líquido de diálisis 
que circularía dentro de la cavidad peritoneal4-6. Para ello 

es necesario dos catéteres peritoneales o un catéter modi-
fi cado con doble luz, que haciendo circular el líquido de 
diálisis con fl ujos que oscilan entre 6 y 24 L/horas es 
capaz de obtener reducciones fraccionales de un 14%-18% 
con 4 horas de diálisis. 

Aunque esta forma de diálisis se ha propuesto como 
alternativa a la hemodiálisis domiciliaria o como trata-
miento de la insufi ciencia renal aguda, los numerosos 
inconvenientes que presenta hasta el momento limitan su 
uso en la práctica clínica.

INDICACIONES DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL AUTOMATIZADA

A pesar de que su uso es cada vez más frecuente, no se ha 
demostrado hasta la fecha que la DPA tenga ventajas sig-
nifi cativas sobre la DPCA ni en la supervivencia del 
paciente o de la técnica, ni en la calidad de vida7-9. De este 
modo, la DPA no debería ser considerada como un trata-
miento de inicio en competencia con la DPCA.

La DPA sí aporta, en cambio, una mayor versatilidad en 
la prescripción del tratamiento, y este es quizá el motivo 
en el que se basan sus principales indicaciones (v. tabla 10-1), 
que han sido consensuadas en las guías europeas de buena 
práctica10. 

El uso de la automatización en lugar de DPCA —o de 
forma añadida a esta— está indicado en situaciones en las 
que es necesario aumentar el intercambio de líquido de diá-
lisis para lograr una dosis adecuada.

Para conseguir una dosis adecuada de diálisis en 
pacientes anúricos con una gran superfi cie corporal, pue-
de ser necesario incrementar tanto el volumen de infusión 
como el número de intercambios (alto fl ujo nocturno). 
Muchos pacientes anúricos en DPCA pueden lograr una 
dosis adecuada con 4 o 5 intercambios de 2 litros diarios. 
Sin embargo, esta dedicación al tratamiento durante todo 
el día es inaceptable para muchos de ellos, sobre todo los 
muy activos social y/o laboralmente. El incremento de 
diálisis durante el período nocturno ayuda a mantener la 
dosis total adecuada, ofreciendo al paciente más tiempo 
libre durante el día. 

Con el objetivo de incrementar la ultrafi ltración, mante-
niendo una difusión adecuada, los pacientes que presen-
tan un peritoneo alto (rápido) transportador pueden benefi -
ciarse de pautas de diálisis con intercambios de 
permanencia más corta y frecuencia más elevada. Con 
estas condiciones de tratamiento, la utilización de la auto-
matización de la diálisis nocturna es el método más con-
veniente.
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Figura 10-2 Representación esquemática de una sesión de diálisis 
«tidal». UF, ultrafi ltración; Vol., volumen.
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En pacientes que no toleran incrementos de la presión 
intraabdominal o con predisposición a desarrollar hernias, 
eventraciones o fugas de líquido, la DPA ofrece ventajas 
como la mejor tolerancia y menor presión intraabdominal 
cuando un determinado volumen de líquido de diálisis se 
infunde y se mantiene dentro del peritoneo en decúbito y 
en reposo. Además, el proveer una mayor proporción de 
la dosis total de diálisis durante la sesión nocturna permi-
te reducir el volumen de los intercambios diurnos, en el 
caso de que estos fueran necesarios (v. más adelante, 
«Prescripción de la DPA»). 

La DPA también está especialmente indicada en 
pacientes que desean más tiempo libre de dedicación al tra-
tamiento para mantener una vida laboral y/o social activa. 

Quizá una forma de prescripción que puede ser obje-
to de controversia es la utilización de la DPA en pacien-
tes que inician tratamiento con una apreciable función 
renal residual, pero que desean el mayor tiempo libre de 
dedicación al tratamiento. En estas condiciones sería 
posible prescribir DP intermitente nocturna (con «día 
seco»), o DP cíclica continua (con «día húmedo»). Sin 
embargo, el consejo que les damos a nuestros pacientes 
con función renal residual (FRR) es que inicien el trata-
miento con la forma continua manual (DPCA), salvo 
condicionantes muy extremos. Las ventajas de este con-
sejo según nuestra experiencia y la de otros autores11 son 
las que siguen:

Más aceptación y mejor aprendizaje de la DP cuando 
la enseñanza se inicia con la técnica de intercambios 
manuales. La enseñanza del manejo del monitor de diá-
lisis es mucho más rápida y satisfactoria cuando el pacien-
te ya tiene experiencia en DPCA.

Desarrollo y consolidación de la destreza para realizar 
correctamente intercambios manuales ante eventualida-
des como el fallo del monitor o del suministro eléctrico, 
viajes, o necesidad de intercambios diurnos adicionales o 
suministro continuo de medicación intraperitoneal (peri-
tonitis). 

Riesgo de deterioro más rápido de la FRR cuando se 
inicia tratamiento con DPA (v. más adelante, «Efectos 
adversos y complicaciones de la DPA»).

En una alta proporción de pacientes no muy corpulen-
tos (�70 kg) y con una apreciable FRR de inicio (fi ltrado 
glomerular �5 mL/min) es posible mantener pautas de 
diálisis consistentes en tres intercambios de 2 litros al día 
durante períodos prolongados (más de un año). La acep-
tación de esta pauta de diálisis es excelente en pacientes 
con vida social y laboral activa. Únicamente en aquellos 
pacientes que por sus condiciones laborales o sociales 
deban estar la mayor parte del día fuera de su domicilio 
se deberían plantear pautas como la DPIN o DPCC de 
inicio. 

El mismo planteamiento se debe aplicar para el trata-
miento de pacientes con alto grado de dependencia (niños 
y ancianos). En estos casos se debe tener especial cuidado 
de que la pauta de tratamiento no interfi era con la activi-
dad laboral y que cause los menores perjuicios posibles a 
la actividad social de los familiares cuidadores.

Aunque se ha descrito una menor tasa de peritonitis en 
pacientes en DPA comparado con DPCA12-15, este hallaz-
go no se ha observado en todos los estudios16-19. Una tasa 
elevada de peritonitis en un determinado paciente no 
debe ser considerada como una indicación de tratamiento 
con DPA, salvo que se identifi que alguna circunstancia 

Tabla 10-1 Indicaciones de la diálisis peritoneal automatizada

Razón Objetivo Características habituales del paciente

Adecuar dosis de diálisis Incrementar volumen total de intercambios manteniendo 
tiempo libre de tratamiento diurno

Anúrico
Gran superfi cie corporal

Adecuar ultrafi ltración Intercambios más frecuentes y menor permanencia Anúrico
Peritoneo alto transportador

Adecuar presión intraabdominal Mejor tolerancia al volumen de llenado nocturno 
y posibilidad de reducción del volumen diurno 

Pared abdominal con alteraciones (hernias, 
eventraciones, fugas, etc.), predisposición a 
desarrollarlas o intolerancia al aumento de 
presión intraabdominal (dolor, alteraciones 
digestivas)

Proporcionar tiempo libre de dedicación 
al tratamiento tanto al paciente como 
a los cuidadores

Dedicar una mayor proporción de la dosis total de diálisis 
en horario nocturno o durante el período de sueño

Paciente con deseo de tiempo libre para vida 
social o laboral activa. Estudiantes

Pacientes dependientes (niños, ancianos) 
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que haga previsible una reducción del riesgo de peritonitis 
al disminuir el número de procedimientos de conexión, 
como por ejemplo podría suceder en pacientes depen-
dientes con necesidad de varios cuidadores.

Otra ventaja potencial de la DPA es la posibilidad de 
controlar el cumplimiento del tratamiento prescrito. En 
nuestra experiencia, el incumplimiento de la pauta de tra-
tamiento no es infrecuente, sobre todo en adolescentes y 
jóvenes, a veces con la complicidad de los padres o cuida-
dores. El saberse controlados en el cumplimiento del tra-
tamiento y el menor tiempo de dedicación diurno ayudan 
a corregir muchas situaciones de infradiálisis en pacientes 
que son transferidos de DPCA a DPA.

CONDICIONES PARA REALIZAR 
DIÁLISIS PERITONEAL 
AUTOMATIZADA

Las condiciones que debe reunir un paciente para poder 
ser incluido en tratamiento con DPA son iguales a las de 
la DPCA, con algunas peculiaridades que se comentan a 
continuación.

Es necesario que en la vivienda exista una correcta ins-
talación eléctrica (con protección contra picos de tensión 
y conexiones con toma de tierra), y un suministro regular, 
sin cortes frecuentes del fl uido, sobre todo durante el 
período nocturno.

La habitación donde se realiza la diálisis (dormitorio) 
no debe ser muy calurosa, ya que puede provocar un mal 
funcionamiento del monitor o que este se vuelva más rui-
doso debido al continuo funcionamiento del ventilador 
que mantiene la temperatura óptima de los dispositivos 
electrónicos. 

Antes del comienzo de la DPA se debe comprobar que 
la velocidad de drenaje del efl uente en decúbito supino o 
lateral no presenta alteraciones. Si se observa un drenaje 
incompleto del efl uente o un fl ujo muy lento en las fases 
fi nales de cada ciclo, debería considerarse la posibilidad 
de programar una diálisis «tidal» para evitar prolongacio-
nes excesivas del tiempo de drenaje y alarmas (v. más ade-
lante, «Prescripción de la DPA»).

En pacientes que requieren una dosis elevada de diáli-
sis se debe valorar la tolerancia y presión intraabdominal 
en decúbito con el volumen de infusión más efi ciente en 
relación a su superfi cie corporal (v. más adelante, «Pres-
cripción de la DPA»).

Aunque el manejo de los monitores de DPA es senci-
llo, hay pacientes, sobre todo personas mayores, que tie-
nen difi cultades para manejar cualquier dispositivo elec-

trónico, siendo en algunas ocasiones muy laborioso 
completar con éxito su aprendizaje. 

Una causa no infrecuente de fracaso de adaptación a la 
DPA es el estado de ansiedad e insomnio que puede pro-
vocar el monitor en funcionamiento.

En pacientes con alteraciones auditivas severas que tie-
nen difi cultades para atender las alarmas es posible adap-
tar un dispositivo de vibración que se coloca en contacto 
con el paciente. 

PRESCRIPCIÓN DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL AUTOMATIZADA

Los objetivos básicos que deben guiar la prescripción de 
DPA son los de proporcionar al paciente un aclaramiento 
de solutos adecuado, con una ultrafi ltración y balance 
negativo de sodio ajustados a las necesidades, utilizando 
para ello la menor cantidad y mejor calidad de líquido de 
diálisis, y en el menor tiempo posible de dedicación al 
tratamiento. 

Para realizar una prescripción de DPA es útil tener 
presente una serie de cuestiones que se detallan en la 
tabla 10-2.

Los datos y parámetros necesarios para programar 
una DPA son los siguientes: antropométricos (peso, 
talla, superfi cie corporal, volumen de distribución de 
urea), FRR, volumen de diuresis, características del 

Tabla 10-2  Lista de cuestiones previas a la prescripción 
de una diálisis peritoneal automatizada

¿Cuántos litros de aclaramiento de urea diario son necesarios?

¿Qué características de transporte de solutos tiene la membrana peritoneal?

¿Cuál es la relación dializado/plasma de urea a las dos horas, y la estimada 
por extrapolación a la hora de permanencia?

¿Cuál es el volumen de llenado más adecuado según las características del 
paciente?

¿Cuál es la presión intraabdominal con un volumen de llenado efi ciente en 
posición de decúbito supino?

¿De cuánto tiempo se dispone para todo el ciclo automatizado?

¿Cuál es el tiempo de permanencia más efi ciente por intercambio?

¿Cuántos intercambios son necesarios?

¿Existen difi cultades en el drenaje del efl uente en decúbito?

¿Qué cantidad de ultrafi ltración es necesaria?

¿Es posible realizar intercambios diurnos?, ¿y de cuánto volumen? 
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peritoneo (test de equilibrio peritoneal), volumen de 
infusión máximo tolerable (presión intraabdominal) en 
decúbito supino, velocidad del drenaje del efl uente 
en decúbito, estimación de las necesidades de ultrafi ltra-
ción y balance negativo de sodio para mantener un esta-
do de hidratación en rangos aceptables, tiempo máximo 
disponible nocturno, y posibilidad de realizar el inter-
cambio manual diurno. 

DOSIS DE ACLARAMIENTO DE SOLUTOS 
EN DIÁLISIS PERITONEAL AUTOMATIZADA

El primer paso para realizar la prescripción de la pauta de 
DPA debe ser la estimación de la dosis total de diálisis 
que necesita el paciente. 

La dosis adecuada de diálisis en las formas automa-
tizadas intermitentes no se ha establecido con preci-
sión. Algunas guías y recomendaciones teóricas inicia-
les20-23 estimaban que la dosis adecuada medida por 
Kt/V de urea en pacientes sometidos a DPCA debería 
ser de 2/semana. Estas mismas recomendaciones suge-
rían que el Kt/V debería ser de al menos 2,2/semana para 
la forma intermitente nocturna, y de al menos 2,1/semana 
para la cíclica continua23. Estas diferencias se basan en la 
dosis necesaria de diálisis para excretar la misma masa 
total de urea manteniendo la misma ingesta proteica. 

Tras los estudios de ADEMEX24, los realizados en 
Hong Kong25, y de algunas otras observaciones de gru-
pos europeos26, la dosis mínima de diálisis expresada 
como Kt/V de urea se ha modifi cado a la baja, existien-
do un acuerdo general (recomendaciones KDOQI/2006, 
European Best Practice Guidelines, e International Society 
of Peritoneal Dialysis) de que esta cifra debe ser de al 
menos 1,7 /semana. 

En pacientes en DPA con intercambios diurnos (DP 
continua) se puede aplicar este mismo límite de dosis 
mínima. Sin embargo, debido a la ausencia de estudios 
que indiquen cuáles son las dosis más adecuadas en las 
pautas intermitentes, parece prudente recomendar que 
el Kt/V urea en estas formas de diálisis sea superior 
a 2/semana como recomendaban las primeras guías 
K/DOQI23.

Tomando como ejemplo un paciente varón anúrico 
de 70 kg de peso, el volumen de distribución de urea sería: 
70 � 0,59 (porcentaje de distribución aproximada del agua 
corporal en el varón adulto) = 41 litros aproximados. Para 
lograr una Kt/V de urea semanal de 1,8 (una décima por 
encima del margen de seguridad), se necesitarían 74 litros 
de aclaramiento de urea semanales; es decir, 74 litros/ 
7 días = 10,6 litros diarios. Si el paciente realiza dos inter-

cambios diurnos resultarían 4 litros de intercambio total 
diurno, un último intercambio de 2 litros que se infunde 
en la sesión automatizada, más un intercambio al medio-
día de otros 2 litros, que le añadiríamos un previsible 
0,6 litros de ultrafi ltrado. Debido al tiempo de perma-
nencia peritoneal de estos intercambios diurnos podría-
mos considerar, independientemente de las características 
de la membrana peritoneal del paciente, que estos 4,6 litros 
van a estar 100% equilibrados. De esta manera, a los 
10,6 litros diarios le restaríamos los 4,6 litros diurnos, 
quedando como tarea para el período automatizado noc-
turno el conseguir al menos 6 litros de efl uente peritoneal 
equilibrado al 100%, o sus equivalentes, como por ejem-
plo, 12 litros equilibrados al 50% o 10 litros equilibrados 
al 60% (v. apartados más adelante).

ULTRAFILTRACIÓN Y BALANCE DE SODIO 
EN DIÁLISIS PERITONEAL AUTOMATIZADA

El mantenimiento del estado de hidratación y del volu-
men extracelular es un objetivo terapéutico prioritario en 
pacientes sometidos a DP, y especialmente en aquellos 
que han perdido la FRR. De hecho, la mortalidad y la 
supervivencia de la técnica están más relacionadas con el 
balance adecuado de agua y sodio que con el aclaramien-
to de solutos o las características de permeabilidad de la 
membrana peritoneal19, 27-29. 

El transporte por convección es el principal mecanis-
mo de extracción de sodio en la DP30-32. En pacientes con 
un transporte peritoneal de solutos en la media, una ultra-
fi ltración de 500-600 mL, conseguida mediante 4 horas 
de permanencia de un intercambio de glucosa hipertóni-
ca, conlleva un balance negativo de sodio de unos 50 mEq. 
Sin embargo, cuando los intercambios son cortos y repe-
tidos, la efi ciencia de extracción de sodio es peor, debido 
al fenómeno de cribado (sieving) de sodio30-32. El volumen 
de ultrafi ltrado tras las dos primeras horas de la infu-
sión de una solución de glucosa hipertónica está compuesto 
principalmente de agua libre, que diluye el sodio existente 
en el fl uido de diálisis, y que procede del transporte de agua 
libre transcelular a través de los poros «ultrapequeños» 
(acuaporinas). Una pauta intensiva de intercambios hiper-
tónicos cortos y repetidos incluso podría provocar una 
hipernatremia por balance negativo de agua libre. 

La extracción de sodio por difusión es escasa en DP, 
debido al reducido gradiente de concentración entre dia-
lizado y plasma, y al pobre coefi ciente de difusión del 
sodio a través del peritoneo. Por otro lado, la absorción 
(linfática) del fl uido desde la cavidad peritoneal, que 
ocurre en intercambios con permanencias prolongadas en 
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los que el gradiente osmolar se ha disipado, se acompa-
ña de absorción de sodio, hasta tal punto que el balance 
puede llegar a ser cero o incluso positivo.

En resumen, pautas de DPA con intercambios cortos y 
repetidos nocturnos más un intercambio muy largo diur-
no (DPCC) pueden ser menos efi cientes en el control del 
balance de sodio que la DPCA, debido principalmente a 
la disociación entre ultrafi ltración y balance negativo de 
sodio que se produce en los intercambios cortos, y la reab-
sorción de sodio que se puede producir en los intercam-
bios muy prolongados. Este aspecto negativo de la DPA 
frente a la DPCA ya ha sido señalado en varios estu-
dios33-35, y se han propuesto soluciones tales como la pres-
cripción de intercambios nocturnos con permanencia más 
prolongadas, o más intercambios diurnos con la consi-
guiente reducción del tiempo de permanencia de cada 
uno de ellos, además del uso de sustancias coloidosmóti-
cas (icodextrina) solas o en combinación con glucosa en 
los intercambios diurnos prolongados, e incluso también 
en los intercambios cortos nocturnos. 

Los intentos para aumentar la difusión de sodio 
mediante la reducción de su concentración en los líquidos 
de diálisis se han visto frenados por la necesidad de incre-
mentar notablemente las concentraciones de glucosa para 
mantener el transporte de convección. Para una concen-
tración de sodio de 130 mmol/L sería necesario una con-
centración de glucosa del 4,5%, mientras que para una 
concentración de sodio de 120 mmol/L la concentración 
de glucosa debería ser del 7%36. Aunque estas fórmulas 
han mostrado experimentalmente una gran efi cacia para 
conseguir balances negativos de sodio y agua, el obligado 
incremento de la concentración de glucosa en los líquidos 
de diálisis limita su desarrollo práctico.

Paradójicamente la DPA es una indicación de trata-
miento en pacientes altos (rápidos) transportadores, en los 
que el mantenimiento de una ultrafi ltración adecuada 
resulta ser uno de los principales problemas. Intercambios 
cortos y repetidos con soluciones hipertónicas son capaces 
de mejorar la ultrafi ltración por convección, y por tanto 
conseguir mejores balances negativos de sodio. 

En la programación de la diálisis automatizada tam-
bién es posible utilizar soluciones hipertónicas de forma 
intermitente, alternando con otras menos hipertónicas 
durante los ciclos nocturnos, o en esquemas ascendentes 
o descendentes de intensidad a la exposición de soluciones 
hipertónicas37.

En pacientes con alto transporte peritoneal está indi-
cado el uso de icodextrina para los intercambios diurnos 
más prolongados (última bolsa de infusión automatiza-
da)38-40, aunque con frecuencia también es necesario uti-

lizar intercambios hipertónicos adicionales a lo largo del 
día. Incluso se pueden pautar períodos diurnos de descanso 
peritoneal (peritoneo vacío), acoplados con intercambios 
manuales hipertónicos de 3-4 horas de permanencia 
para lograr el máximo rendimiento de ultrafi ltración-
convección. 

No obstante, en estos casos severos de pérdida de 
ultrafi ltración peritoneal se deberá valorar la convenien-
cia de continuar en DP, con los riesgos que conlleva esta 
situación (mal control del volumen extracelular, gran 
exposición a fl uidos hipertónicos, peritonitis esclerosan-
te, etc.), o por contra asumir las limitaciones de este tra-
tamiento y transferir al paciente a hemodiálisis.

La ultrafi ltración y extracción de sodio objetivo se debe 
individualizar en cada paciente para intentar mantener un 
estado de hidratación y volumen extracelular adecuado. 
Las variaciones interindividuales de estas cifras van a 
depender fundamentalmente de la magnitud de la FRR, 
ingesta de sodio y agua, y las pérdidas extrarrenales.

En el estudio EAPOS19 se ha demostrado que la super-
vivencia en pacientes anúricos en DPA con una ultrafi l-
tración superior a 750 mL/día es signifi cativamente supe-
rior a la de pacientes con valores inferiores a esta cifra de 
corte. Aunque esta es una cifra arbitraria, puede ser una 
referencia sobre las necesidades básicas de ultrafi ltración 
en adultos anúricos. 

INFLUENCIA DE LAS CARACTERÍSTICAS 
DE LA MEMBRANA PERITONEAL 
EN LA PRESCRIPCIÓN DE DIÁLISIS 
PERITONEAL AUTOMATIZADA

Para prescribir una pauta de DPA se deben conocer las 
características de permeabilidad de la membrana perito-
neal del paciente. Un test de equilibrio peritoneal va a 
ofrecer la información sufi ciente sobre las características 
del transporte de solutos a través del peritoneo. 

La relación dializado/plasma de urea y creatinina que 
se obtiene en las dos primeras horas de equilibrado va a 
ser un parámetro interesante para estimar el tiempo de 
permanencia más adecuado en los ciclos nocturnos. 

Las permanencias más habituales que se prescriben 
en los ciclos nocturnos oscilan entre 45 y 120 minutos. 
Se necesitan de media unos 80 minutos de permanencia 
para obtener un 50% de equilibrado de urea (D/P urea 
= 0,50) (v. fi gura 10-3)41,42. Con permanencias de 
100 minutos en peritoneos con transporte medio se pue-
de llegar al 60% de equilibrado (v. fi gura 10-3). De este 
modo, con una pauta de 4 intercambios nocturnos de 
2,5 litros de volumen y 100 minutos de permanencia por 
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intercambio (aproximadamente 8 horas totales por 
sesión), podríamos obtener un volumen total intercam-
biado de 10 litros, que equilibrado al 60% rendiría un 
aclaramiento de urea de 6 litros, justo el que necesitába-
mos para completar la dosis de diálisis (Kt/V = 1,8) del 
paciente varón anúrico de 70 kg de peso y dos intercam-
bios diurnos de 2 litros (v. apartado «Dosis de aclara-
miento de solutos en DPA»).

En peritoneos con alto transporte se observa habitual-
mente un equilibrado de urea superior al 60% en la pri-
mera hora de permanencia42. En estos casos es convenien-
te una pauta de intercambios más frecuentes y con tiempo 
de permanencia más corto, evitando de esta forma que se 
disipe el gradiente osmótico por la rápida absorción de 
glucosa. Estas pautas logran mejorar la ultrafi ltración y el 
transporte de convección. Así, una pauta de 6 intercam-
bios de 2,5 litros con permanencia de 60 minutos (unas 
8 horas totales de tratamiento) podría rendir un total de 
15 litros intercambiados, que al 60% supone un total 
de unos 9 litros de aclaramiento de urea.

En pacientes con peritoneo transportador bajo o lento, 
una permanencia peritoneal de 2 horas apenas logra una 
relación dializado/plasma urea de 0,542. Si en estos casos 
se mantiene un tiempo total de tratamiento de unas 
8 horas, es difícil alcanzar el objetivo de los 6 litros de 
aclaramiento de urea. Así, con la misma pauta de 4 inter-
cambios de 2,5 litros con 100 minutos de permanencia y 
un ultrafi ltrado superior (1,2 litros), se obtendría un acla-
ramiento estimado de urea inferior a los 5 litros. Si se 
prolongara el tratamiento nocturno hasta algo más de las 

10 horas totales (permanencias estimadas de 140 minu-
tos), se podrían conseguir más de 6 litros.

En resumen, las características de permeabilidad y 
transporte de solutos a través de la membrana perito-
neal son parámetros fundamentales para precisar algu-
nas variables de prescripción como el número de inter-
cambios o el tiempo de permanencia. Los peritoneos 
con alto transporte se benefi cian de pautas con inter-
cambios más frecuentes y con permanencias más cortas, 
mientras que los peritoneos con bajo o lento transporte 
van a benefi ciarse de tiempos de permanencia más pro-
longados. 

VOLUMEN DE INFUSIÓN 
DE LOS INTERCAMBIOS NOCTURNOS

El volumen de llenado de los intercambios automatizados 
nocturnos debe ser lo sufi cientemente alto como para 
optimizar el rendimiento de la diálisis y lo sufi cientemen-
te bajo como para que el paciente se sienta libre de las 
molestias que le impidan el descanso nocturno43.

Existe una relación entre el volumen de llenado de un 
intercambio y el coefi ciente de difusión de urea por super-
fi cie de membrana peritoneal en pacientes sometidos a 
DP 44. Desde los 0,5 litros hasta los 2 litros de volumen 
de llenado, el coefi ciente de difusión se incrementa de 
forma casi lineal, doblando su valor. Según se incrementa 
el volumen de llenado peritoneal, aumenta el área perito-
neal efectiva y se mantiene mejor el gradiente osmótico. 
Sin embargo, cuando el incremento de volumen pasa de 

Urea Creatinina Beta-2-microglob. Fósforo
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480 600 Figura 10-3 Representación gráfica de 
la relación dializado/plasma (D/P) de algu-
nos solutos en el efluente peritoneal tras 
diferentes períodos de permanencia. Datos 
tomados del gráfico original publicado por 
Amici41.
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2 a 3 litros, las variaciones del coefi ciente de difusión no 
superan incrementos del 10%, y se estancan por encima 
de volúmenes de infusión de 3 litros43. Una explicación 
para esta relación parabólica podría ser la defi ciente o 
incompleta mezcla del líquido de diálisis una vez cubierta 
la mayor parte de la superfi cie del peritoneo. 

De acuerdo con estos resultados, se estima que el volu-
men de llenado que genera la máxima efi ciencia dialítica 
es de aproximadamente 1500 mL/m2 superfi cie corporal. 
Así, para un paciente con una superfi cie corporal de 
1,73 m2 le corresponderían unos 2500 mL. 

Aunque este es el volumen teórico de llenado más efi -
ciente, no signifi ca que sea el más adecuado. Algunos 
pacientes, sobre todo los que presentan sobrepeso, se pue-
den encontrar muy incómodos con estos volúmenes, mos-
trando elevaciones importantes de la presión intraabdo-
minal (por encima de 18 cm de agua), y reducciones de la 
capacidad respiratoria (capacidad vital total y forzada, y 
especialmente el volumen expiratorio de reserva). Las 
consecuencias de estas alteraciones respiratorias se ven a 
menudo refl ejadas por trastornos del sueño y apneas noc-
turnas43-45. 

Otras alteraciones frecuentes relacionadas con el 
aumento de la presión intraabdominal son la sensación de 
distensión abdominal, náuseas y vómitos, pirosis y refl ujo 
gastroesofágico, así como el desarrollo de hernias y even-
traciones46,47.

Sin embargo, es importante señalar que la presión 
intraabdominal resultante de la infusión de un determi-
nado volumen de líquido de diálisis es siempre menor en 
decúbito y reposo que en bipedestación y actividad físi-
ca43,45. La posición de decúbito también optimiza el con-
tacto del fl uido de diálisis con la superfi cie peritoneal, 
mejorando la efi ciencia del transporte de solutos.

La mejor tolerancia del paciente a un determinado 
volumen de llenado necesario para lograr una dosis ade-
cuada de diálisis constituye una de las indicaciones del 
tratamiento con DPA.

TIEMPO DE PERMANENCIA POR INTERCAMBIO 
Y TIEMPO TOTAL DE LOS CICLOS 
AUTOMATIZADOS

El tiempo de permanencia de cada intercambio automa-
tizado puede oscilar ampliamente, aunque los más habi-
tuales se encuentran entre los 45 y 120 minutos, de acuer-
do a las características de la permeabilidad peritoneal y la 
conveniencia para lograr el mayor rendimiento.

Este es el tiempo de permanencia efectivo, al que hay 
que añadir el tiempo de drenaje y el de infusión de cada 

intercambio para calcular el tiempo total que se va a 
emplear en los ciclos de tratamiento automatizado.

La infusión se puede realizar con fl ujos elevados 
(350 mL/min), completándose esta fase del ciclo en pocos 
minutos. Sin embargo, el drenaje del efl uente debe ser 
más lento. Velocidades de fl ujo de drenaje entre 
180-200 mL/min son las más adecuadas para evitar alar-
mas de fl ujo defi ciente, debiendo emplearse de este modo 
entre 10-15 minutos por intercambio. 

Así, para el cálculo aproximado del tiempo total de 
tratamiento, se debe añadir entre 15-20 minutos por 
intercambio (tiempos de infusión y drenaje).

Durante este tiempo de infusión y drenaje también se 
produce una cierta actividad de diálisis, difícil de tener en 
cuenta en los cálculos de simulación, pero que siempre 
añade algo a la dosis total estimada. No obstante, este 
período de tiempo es un limitador de la efi ciencia de la 
diálisis, sobre todo para las pautas intensivas con inter-
cambios cortos y repetidos. 

VOLUMEN TIDAL Y MODIFICACIONES 
DE LA VELOCIDAD DE DRENAJE DEL EFLUENTE

Para reducir el impacto de estos períodos muertos de diá-
lisis (infusión y drenaje), se puede optimizar el volumen 
de cada infusión reduciendo el número de intercambios y 
aumentando el tiempo de permanencia, o utilizando la 
diálisis «tidal»48. 

Como ya se ha comentado en el apartado «Formas de 
DPA», en la diálisis «tidal» se reduce el volumen que se 
intercambia en cada ciclo (volumen tidal), y de esta forma 
se acortan los períodos de infusión y drenaje. Al mante-
nerse una presión intraabdominal más elevada debido al 
drenaje incompleto de la cavidad peritoneal, la velocidad 
del fl ujo de drenaje también puede ser más alta. No obs-
tante, a pesar de la reducción de los tiempos de infusión y 
drenaje, la efi ciencia del aclaramiento de solutos que se 
consigue con esta forma de diálisis no es superior a la 
convencional49, y no se aconseja su utilización, excepto en 
pautas intensivas (más de 18-20 litros por sesión automa-
tizada).

Cuando se representa gráfi camente el fl ujo de drenaje 
de un efl uente peritoneal en el tiempo (velocidad del fl u-
jo) (v. fi gura 10-4), se observa un descenso lineal y uni-
forme durante aproximadamente las ¾ partes del volu-
men drenado hasta un punto en el que el fl ujo se hace 
más lento e incluso en ocasiones con velocidad no uni-
forme o entrecortada. Este punto se denomina de tran-
sición o break point, y marca el volumen de efl uente peri-
toneal cuyo drenaje se hace más lento, y que puede 
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prolongar de forma no deseable los tiempos muertos o 
las alarmas de bajo fl ujo50,51.

El fl ujo de drenaje se ralentiza de forma automática en 
algunos monitores de DPA (Sleep-Safe, Fresenius), de tal 
forma que una vez drenado un 80% del volumen a la velo-
cidad programada (máximo 200 mL/min), el drenaje del 
20% restante se hace más lento, evitando de esta forma 
posibles molestias o dolores por succión de tejidos intra-
abdominales.

En casos en los que el período fi nal de cada drenaje se 
hace muy lento, con múltiples avisos de alarma por bajo 
fl ujo, es útil programar la diálisis «seudotidal», así deno-
minada por utilizar un bajo volumen de reserva (aproxi-
madamente el 10%-20% del volumen de infusión total)52, 
aunque para una elección más precisa de este volumen 
siempre es recomendable observar los gráfi cos de veloci-
dad de drenaje del efl uente e identifi car el punto de tran-
sición. 

El monitor Serena Gambro identifi ca automáticamen-
te este punto de transición, de tal forma que si el fl ujo del 
drenaje de una pequeña proporción del volumen total 
del efl uente se hace muy lento, el ciclo es detenido auto-
máticamente y pasa al siguiente, con un volumen de lle-
nado que es recalculado de tal forma que se substrae el 
volumen del efl uente que no fue drenado en el ciclo ante-
rior al volumen programado inicialmente. 

Una velocidad de fl ujo muy lenta en las fases fi nales del 
drenaje también puede provocar que se pase al siguiente 
ciclo cuando la DPA se realiza con el monitor Home-
Choice Baxter.

Estas pautas que son denominadas de «permanencia 
inteligente» tienen como finalidad no alargar períodos 

muertos de diálisis (tiempos de drenaje muy prolonga-
dos), y evitar así molestas alarmas nocturnas de bajo 
f lujo de drenaje. Como efecto negativo, estas pautas 
de diálisis pueden conllevar un peor rendimiento tan-
to del aclaramiento de solutos como de la ultrafiltra-
ción.

PRESCRIPCIÓN DE INTERCAMBIOS DIURNOS

Para la diálisis peritoneal cíclica continua (DPCC) y la 
DPA con DPCA se debe programar un último intercam-
bio, que es el que infunde la cicladora antes de fi nalizar el 
ciclo nocturno. En la programación de la prescripción de 
este intercambio existe la posibilidad de elegir el volumen 
y la composición del líquido (concentración de glucosa o 
icodextrina), que puede ser diferente al utilizado durante 
la sesión nocturna. 

En pacientes con pautas de DPCC (un único inter-
cambio diurno) o en aquellos con peritoneo alto transpor-
tador, puede ser útil la prescripción de icodextrina, con el 
fi n de mantener el gradiente de presión osmótica en la 
cavidad peritoneal durante más tiempo, y de esta forma 
intentar evitar que se produzca reabsorción del líquido de 
diálisis39,40. 

En algunos monitores también se puede programar la 
asistencia para la realización de uno o varios intercambios 
diurnos.

Las ventajas de la prescripción de intercambios diurnos 
en pacientes que lo requieren para alcanzar las dosis ade-
cuadas son: la continuidad de la diálisis a lo largo de las 
24 horas, mejor aclaramiento de solutos y toxinas de 
mayor peso molecular (v. fi gura 10-3), y extracción 
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de sodio más efi ciente, sobre todo en peritoneos con 
transporte de solutos bajo.

Las desventajas consisten en la necesidad de emplear 
tiempo o desplazamiento al domicilio para realizar el 
intercambio diurno, y el mantenimiento de un volumen 
de dializado peritoneal con consecuencias estéticas, así 
como posibles complicaciones secundarias al aumento de 
la presión intraabdominal47.

DIÁLISIS NOCTURNA DE ALTO FLUJO

En pacientes de gran tamaño y escasa función renal resi-
dual resulta más complicado alcanzar la dosis mínima de 
aclaramiento de solutos (Kt/V urea �1,7) con un tiempo 
razonable de dedicación al tratamiento. 

Una opción de preferencia es utilizar intercambios 
manuales diurnos junto con los ciclos de intercam-
bios nocturnos (DPA + DPCA). Sin embargo, por diver-
sos condicionantes (laborales, sociales, etc.) hay casos en 
los que es necesario aportar casi la totalidad de la dosis de 
diálisis durante el período automatizado nocturno. 

En algún estudio se ha observado que, en pacientes 
corpulentos (superfi cie corporal �2 m2) con peritoneos 
de permeabilidad media, se pueden lograr unos aclara-
mientos de solutos (urea, fósforo, �-2-microglobulina, y 
proteínas) adecuados con pautas de tratamiento noctur-
no consistente en 20-25 litros repartidos en 12-13 inter-
cambios durante 9 horas, más un intercambio de icodex-
trina diurno, que son comparables a los que se consiguen 
con pautas menos agresivas nocturnas y con dos inter-
cambios diurnos53. Con todo, estos tratamientos inten-
sivos nocturnos tienen la gran desventaja de que no con-
siguen una extracción de sodio adecuado, sobre todo en 
pacientes con peritoneos de transporte bajo (cribado de 
sodio durante los intercambios más cortos y repetidos). 
Además se expone el peritoneo a una gran cantidad de 
líquido de diálisis, y la absorción de glucosa puede ser 
mayor.

Continuando con el ejemplo del paciente varón de 
70 kg anúrico, la prescripción de una diálisis cíclica 
continua haría necesario realizar una diálisis nocturna 
con pauta intensiva. Como el aclaramiento de urea dia-
rio se estimó en 10,5 litros para mantener un Kt/V de 
urea de 1,8/semanal, y restando 2 litros de aclaramien-
to de urea aportado por un intercambio diurno, se nece-
sitarían 8,5 litros de aclaramiento de urea durante el 
período nocturno en unas 9 horas. Debido a los nume-
rosos intercambios que van a ser necesarios, resultaría 
indicada una diálisis tidal o seudotidal. Con un volu-
men de llenado inicial de 2,5 litros y un volumen de 

reserva de 0,5 litros (20%), el volumen tidal sería de 
2 litros por intercambio. Dependiendo de las caracterís-
ticas de transporte peritoneal, habría que elegir entre 
tiempo de permanencia o número de intercambios. Si el 
peritoneo fuera de transporte alto o medio-alto con un 
D/P urea estimado de 0,50 a los 45 minutos de perma-
nencia (más 15 minutos por intercambio de tiempo 
infusión-drenaje), se podrían pautar 9 intercambios 
(18 litros tidal + 0,5 litros volumen reserva + 0,75 litros 
ultrafi ltración estimada), es decir, 19,25 litros que equi-
librados teóricamente al 50% se obtendrían unos 
9,6 litros de aclaramiento de urea.

Si el peritoneo fuera de transporte bajo o medio-bajo, 
la relación D/P urea a los 45 minutos no alcanzaría la 
cifra de 0,30, lo cual no permitiría lograr la dosis de acla-
ramiento de urea requerido en las 9 horas. Ya que incre-
mentos del volumen de infusión podrían ser mal tolera-
dos por el paciente, no quedaría más alternativa que 
prolongar el tiempo total del ciclo nocturno o, mejor 
aún, añadir un intercambio más de DPCA durante el día 
(dos intercambios de 2 litros en total), y reducir el núme-
ro de intercambios nocturnos incrementando el tiempo 
de permanencia de cada intercambio.

COMPOSICIÓN DEL LÍQUIDO DE DIÁLISIS

La exposición del peritoneo a una mayor cantidad de 
líquido de diálisis con los intercambios cortos y repetidos 
es un argumento a favor de utilizar soluciones más bio-
compatibles en DPA (menos productos potencialmente 
tóxicos, menos lactato y pH más fi siológico). 

Las soluciones con bicarbonato-lactato (Balance Fre-
senius, Physioneal Baxter) reúnen estas propiedades 
(pH fi siológicos, baja concentración de productos de 
degradación de la glucosa y de lactato), y pueden ser uti-
lizadas con seguridad y excelente tolerancia en pautas 
nocturnas54-56.

Se han descrito algunos casos de alcalosis metabólica 
por exceso de absorción peritoneal del bicarbonato apor-
tado tras los intercambios nocturnos en niños57, aunque 
esta complicación es infrecuente en adultos tratados con 
pautas no intensivas. También se ha descrito una ligera 
disminución de la ultrafi ltración y del aclaramiento de 
creatinina y fósfato (10% aproximadamente) cuando el 
líquido de diálisis es bicarbonato-lactato en comparación 
con las soluciones estándar de lactato58.

La elección de la concentración de glucosa dependerá 
de la necesidad de ultrafi ltración y las características de 
transporte peritoneal. En algunos monitores (Sleep-Safe 
Fresenius) se puede programar la concentración de gluco-
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sa de cada intercambio, pudiéndose pautar, por ejemplo, 
intercambios hipertónicos de forma intermitente y con 
períodos de permanencia más o menos prolongados, 
según conveniencia.

En todos los fl uidos comerciales de diálisis peritoneal 
es posible elegir entre dos concentraciones diferentes de 
calcio (1,75 mmol/L o 1,25 mmol/L). Se han observado 
balances negativos de calcio con el uso de soluciones con 
concentración baja de calcio (1,25 mmol/L) en DPA, 
sobre todo en pacientes con calcio iónico sérico elevado, y 
en aquellos con altas ultrafi ltraciones (transporte de cal-
cio por convección)59. 

Con el fi n de ahorrar la exposición peritoneal a solu-
ciones con altas concentraciones de glucosa, se puede uti-
lizar icodextrina (Extraneal Baxter), o incluso solución de 
aminoácidos (Nutrineal Baxter).

Aunque los intercambios diurnos prolongados es una 
indicación más apropiada de la icodextrina, se ha obser-
vado que el rendimiento de ultrafi ltración en bipedesta-
ción y con ejercicio físico es menor que cuando el pacien-
te está en decúbito y reposo60. El aumento de la presión 
intraabdominal relacionado con la actividad diurna pue-
de favorecer la reabsorción linfática de líquido perito-
neal60. La adición de un intercambio de icodextrina 
durante los intercambios nocturnos ha demostrado ser 
útil para aumentar la ultrafi ltración y extracción de 
sodio, al mismo tiempo que se reduce la exposición peri-
toneal a glucosa61. La combinación de icodextrina y glu-
cosa en concentraciones 7,5%/1,36% o 6,8%/2,61%, res-
pectivamente, está demostrando una capacidad de 
ultrafi ltración y una extracción de sodio mayor que 
cuando se utiliza icodextrina sola, sobre todo en los 
intercambios con una permanencia muy prolongada 
(15 horas).

La combinación de una solución de aminoácidos 
(Nutrineal Baxter), junto con los intercambios nocturnos 
de glucosa durante el ciclo automatizado, ha demostrado 
mejorar el balance nitrogenado y la síntesis proteica en 
humanos62,63, aunque el efecto de esta mezcla de solucio-
nes sobre el estado de nutrición de los pacientes sometidos 
a DP es incierto hasta el momento.

MONITORES DE DIÁLISIS 
PERITONEAL AUTOMATIZADA 
Y PROGRAMAS INFORMÁTICOS 
ASOCIADOS

Existen tres fi rmas comerciales que han desarrollado 
monitores o cicladoras de DPA de excelente calidad y de 

referencia de uso en todo el mundo: Fresenius, Baxter y 
Gambro. Los monitores de cada una de estas fi rmas tie-
nen muchas cualidades en común, y algunas característi-
cas y avances tecnológicos particulares. En las siguientes 
líneas se describen de forma somera las características 
destacables de cada uno de los monitores de DPA más 
utilizados en la actualidad. 

MONITORES FRESENIUS

 El producto tecnológicamente más avanzado de DPA de 
esta fi rma alemana es el monitor Sleep-Safe (v. fi gu-
ra 10-5). Con un reducido tamaño, el frontal de este 
monitor tiene una pantalla táctil en color a través de la 
cual se va a controlar la diálisis con un lenguaje de texto 
y otro muy intuitivo de signos. 

A diferencia de su antecesora (PD Night), en la que 
las bolsas de líquido de diálisis tenían que ser suspendi-
das a una determinada altura para utilizar la fuerza de la 
gravedad en las infusiones y drenajes, el monitor Sleep-
Safe tiene un sistema hidráulico muy sofi sticado que 
controla estrechamente las presiones y fl ujos, y prescinde 
de la fuerza de gravedad para los procesos de infusión y 
drenaje. 

La conexión de las bolsas se realiza a través de un sen-
cillo sistema de casete no reutilizable (v. fi gura 10-6), y 
todo el procedimiento de montaje es controlado de forma 
precisa a través de un lector de código de barras que impi-
de saltarse las órdenes de prescripción.

Las bolsas de líquido de diálisis tienen una capacidad 
de 5 litros (soluciones convencionales) o de 3 litros (solu-
ciones bicarbonato-lactato), y el calentamiento previo a la 
infusión en peritoneo se realiza en el circuito interno del 
monitor. 

Este monitor se acompaña de un excelente software de 
control de la diálisis y manejo de información: PD-POL 
(Peritoneal Dialysis-Patient On Line). Cada paciente tiene 
su archivo individualizado, donde se introducen los datos 
personales y los de la historia clínica. A través del progra-
ma se pueden crear las pautas de diálisis, con ventanas de 
petición de datos muy intuitiva (v. fi gura 10-7). El tiempo 
de permanencia por intercambio debe ser introducido por 
el programador, y el software añadirá el tiempo estimado 
total de la diálisis, tomando como variables los fl ujos de 
infusión y drenaje, que también pueden ser modifi cados 
con el programa.

Los principales datos generados en las sesiones de diá-
lisis van a ser grabados en una tarjeta de memoria, y van 
a poder ser volcados mediante el programa PD-POL a la 
base de datos del paciente. 
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Es muy útil la observación del esquema gráfi co de las 
sesiones de diálisis que aparecen en una ventana, cuya 
parte inferior muestra el gráfi co de la diálisis realizada, y 
que puede ser comparada con el gráfi co de la diálisis pro-
gramada. De este modo, mediante una rápida observa-
ción de los gráfi cos del período a examinar se puede tener 
una idea clara del cumplimiento del tratamiento prescrito 
y de los problemas que hayan podido surgir. 

Se pueden obtener los datos numéricos exactos (volu-
men total, volumen de cada intercambio, ultrafi ltraciones, 
tiempos de permanencia, etc.), y todas las alarmas o fallos 
que se producen en cada sesión.

También existe la posibilidad de representar gráfi ca-
mente diversos parámetros de la diálisis (tiempos, volú-
menes, ultrafi ltraciones, etc.), agrupados por los períodos 
de tiempo que elige el usuario.

Para completar el paquete, este programa también dis-
pone de un simulador de prescripción muy útil para ade-
cuar la pauta de diálisis según las diferentes variables y 
condicionantes.

MONITORES BAXTER

El monitor Home-Choice en uso desde 1994 es el pione-
ro de la nueva era de la diálisis automatizada (v. fi gu-
ra 10-8). Creado para sustituir otros dispositivos de diá-
lisis automatizada más voluminosos y engorrosos, como 
era la cicladora Pac-Xtra, el monitor Home-Choice tiene 
un tamaño muy manejable, similar al resto de las moder-
nas cicladoras. También utiliza un sofi sticado sistema 
hidráulico que le permite prescindir de la gravedad para 

la infusión y drenaje del líquido peritoneal. La conexión 
es mediante casete, pero no posee sistema de verifi cación 
de la prescripción. El calentamiento del fl uido se realiza 
mediante el paso de todo el líquido de diálisis por una 
bolsa (bolsa del calentador) que se sitúa en una plancha en 
la parte superior del monitor. 

La opción de permanencia inteligente permite reducir 
los tiempos de drenaje inefi cientes y las alarmas de bajo 
fl ujo (v. apartado «Prescripción de la DPA. Volumen tidal 
y modifi caciones de la velocidad de drenaje del efl uente»).

Figura 10-6 Monitor Sleep-Safe Fresenius. Detalle del casete de conexión.

Figura 10-5 Monitor Sleep-Safe Fresenius.
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El software que acompaña a este monitor es el PD-
Link, mediante el cual se crea una base de datos de 
pacientes y se programa la diálisis de forma sencilla. La 
simulación de la prescripción se puede realizar con el pro-
grama PD Adequest.

Los principales parámetros de las sesiones de diálisis 
que también pueden ser grabados en tarjetas de memoria 
son volcados a la base de datos, generando informes y 
gráfi cos de gran calidad. También es posible volcar la 
información almacenada en la tarjeta de memoria al 
archivo hospitalario a través de conexión de transmisión 
de datos telefónicos. Unas cualidades sobresalientes de 
este monitor de diálisis son la sencillez de uso y la facili-
dad de aprendizaje por parte del paciente.

MONITORES GAMBRO

El monitor Serena (v. fi gura 10-9) es el producto más de-
sarrollado de DPA de esta fi rma sueca, que, al igual que 

los otros modernos monitores, sustituye antiguas ciclado-
ras de diálisis que utilizaban la gravedad para la infusión 
y drenaje (PD 100T y PD 101). 

En el frontal se muestra también una pantalla táctil en 
color, a través de la cual se interacciona con el sistema 
operativo de una forma sencilla y con un lenguaje en el 
que abundan los símbolos muy intuitivos.

La conexión de las bolsas se realiza mediante casete, y 
el procedimiento de llenado y drenaje de fl uido se contro-
la mediante un sistema de presión hidráulica; destaca por la 
velocidad de infusión que puede alcanzar (400 mL/min) y 
el análisis que hace de la velocidad del fl ujo de drenaje, detec-
tando el punto de transición o break point (v. apartado «Pres-
cripción de la DPA. Volumen tidal y modifi caciones de la 
velocidad de drenaje del efl uente») para decidir el fi nal del 
drenaje efi ciente de un ciclo y comenzar el siguiente, ajustan-
do el volumen para evitar un sobrellenado peritoneal. Estos 
procedimientos evitan alargar muchos tiempos muertos, así 
como molestas alarmas de bajo fl ujo de drenaje. 

Figura 10-7 Pantalla de programación de la pauta de diálisis del software PD-POL (Peritoneal Dialysis-Patient On Line) de Fresenius.
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Otras características destacables de este monitor son su 
funcionamiento silencioso y el uso de líquido de diálisis 
bajo en productos de degradación de la glucosa, que viene 
envasado en bolsas de 5 litros tri-compartimentalizadas 
(Gambrosol Trio), de tal forma que es posible escoger dis-
tintas concentraciones de glucosa en la solución (1,5%, 
2,5% o 3,9%) utilizando un único formato de bolsa.

El software de este monitor se llama Synergy y desta-
ca su simulador de prescripción que utiliza el test de 
capacidad personal de diálisis (v. fi gura 10-10). Los 
parámetros e incidencias de las sesiones de diálisis son 
grabados en una tarjeta de memoria, que pueden ser vol-
cados a la base de datos de pacientes con el control de 
este programa.

CONTROLES ANALÍTICOS 
EN DIÁLISIS PERITONEAL 
AUTOMATIZADA

En general los controles analíticos de los pacientes some-
tidos a DPA no deben diferir de los que se aconseja reali-
zar a los pacientes en DPCA. En nuestra rutina clínica 
revisamos a los pacientes cada 30-45 días, y los análisis de 
laboratorio se centran, como en cualquier otro paciente 
con insufi ciencia renal crónica, en controlar las alteracio-
nes hematológicas, estado ácido-base, alteraciones mine-
rales y electrolíticas, lípidos, albúmina y otros marcadores 
de nutrición e infl amación. 

El control de la dosis de diálisis se debe realizar poco 
después de la primera prescripción (1-2 meses), y se 
recomienda repetirla de forma rutinaria 3-4 veces al 
año o tras modifi caciones importantes de la pauta de 
diálisis o en caso de pérdida signifi cativa de la diuresis 
residual.

Para la medición exacta de la dosis de diálisis, se nece-
sita recoger el volumen total de los intercambios realiza-
dos en 24 horas, así como la diuresis total de este mismo 
período. 

Como muchas de las pautas que se prescriben en DPA 
pueden suponer grandes cantidades de efl uente perito-
neal, sería muy engorroso que el paciente tuviera que 
llevar al laboratorio el líquido de diálisis de 24 horas. 

Figura 10-8 Monitor Home-Choice Baxter.

Figura 10-9 Monitor Serena Gambro.
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Una forma de evitar estas molestias consiste en recoger 
todo el efl uente de la diálisis en el domicilio del paciente 
mediante un recipiente grande, que debe estar graduado 
para facilitar la medición del volumen, y al que además 
se añadirán los intercambios manuales diurnos, si los 
hubiera. Una vez medido el volumen total de la recolec-
ción, se remueve el contenido y se toma una muestra, que 
es la que será analizada en el laboratorio para determinar 
urea, creatinina, proteínas y glucosa. De esta forma 
—junto con las determinaciones plasmáticas— se podrá 
calcular por las fórmulas convencionales el aclaramiento 
de urea y creatinina, el Kt/V de urea y la tasa de catabo-
lismo proteico.

La ultrafi ltración diaria puede ser calculada por los 
datos aportados en la grabación de los volúmenes inter-
cambiados en la diálisis automatizada más el volumen de 
efl uente de los intercambios manuales. 

A la valoración del estado de hidratación mediante 
métodos clínicos (edemas, presión arterial, etc.) se le pue-
den añadir estimaciones más objetivas del agua corporal 
como las que se obtienen con la bioimpedancia vectorial 
(BIA), de gran utilidad para guiar la prescripción de las 
necesidades de ultrafi ltración y para la valoración del 
estado de nutrición.

EFECTOS ADVERSOS 
Y COMPLICACIONES DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL AUTOMATIZADA

Los principales efectos adversos y complicaciones en 
DPA pueden tener su origen en los errores de uso y mal-
funcionamiento de la cicladora, o derivados de la pauta de 
diálisis (alteraciones hemodinámicas, pérdida de función 
renal residual, extracción de sodio).

El grado de seguridad de los monitores de DPA es muy 
elevado. Para impedir que las prescripciones se puedan 
modifi car o reprogramar, el funcionamiento de los moni-
tores se puede bloquear con diferentes niveles de segu-
ridad. 

Excepcionalmente se han comunicado errores de 
reprogramación del monitor por parte de familiares que 
han tenido consecuencias graves para el paciente (p. ej., la 
infusión de un volumen de llenado excesivo).

Aunque los monitores son bastante silenciosos y con 
posibilidad de ajustar el brillo de la pantalla del monitor, 
hay pacientes a quienes les molesta el funcionamiento 
nocturno de la cicladora y llegan a presentar tales estados 
de ansiedad e insomnio que en ocasiones impiden conti-
nuar con esta forma de diálisis.

Figura 10-10 Pantalla de simulación de pautas de diálisis del software Synergy (Gambro).
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Probablemente el efecto adverso que más preocupa con 
el uso de la DPA es la pérdida más rápida de la 
FRR35,64-66. 

Numerosos estudios han demostrado el importante 
benefi cio que supone el mantenimiento de la FRR en 
pacientes en DP, cuyos resultados han sido recientemente 
compendiados en esta excelente revisión67. La conserva-
ción de la FRR durante más tiempo es una ventaja desta-
cable de la DP con respecto a la hemodiálisis. Algunos 
estudios han comunicado un deterioro más rápido de la 
FRR en pacientes sometidos a pautas intermitentes 
(DPIN) o de DP cíclica continua al compararla con la 
DPCA64-66. Sin embargo, no todos los estudios están de 
acuerdo con esta observación68-71. 

Una explicación para este controvertido efecto adverso 
podría estar relacionada con los cambios hemodinámicos 
que se producen con pautas de diálisis intensivas y con 
grandes ultrafi ltraciones, como habitualmente requieren 
los tratamientos intermitentes. Se ha demostrado que la 
DPA provoca cambios hemodinámicos sistémicos signi-
fi cativos consistentes en un aumento de las resistencias 
periféricas y disminución del gasto cardíaco, los cuales se 
observan con independencia de la intensidad de la ultra-
fi ltración72.

Una pauta nocturna de DPA con ultrafi ltración inten-
siva puede precipitar o exacerbar hipotensiones ortostáti-
cas, sobre todo en pacientes con alteraciones neurovege-
tativas (diabéticos).

Como se detalla en el apartado «Ultrafi ltración y 
balance de sodio en DPA» de este capítulo, las pautas 
intensivas con intercambios de permanencias cortas van a 
ser menos efi caces en la extracción de sodio que con inter-
cambios de permanencias más prolongadas, debido al 
fenómeno de cribado (sieving) de sodio30-33. Relacionado 
con este hallazgo, se ha descrito un peor control del volu-
men extracelular en pacientes sometidos a DPA34-36, sobre 
todo en aquellos con pautas intensivas nocturnas sin 
intercambios diurnos y peritoneo bajo transportador. 
También una pauta intensiva puede llegar a provocar una 
hipernatremia por excesivo balance negativo de agua libre 
en relación con la pérdida de sodio (transporte selectivo 
de agua a través de acuaporinas).

Aunque algunos investigadores han observado una 
mayor pérdida de proteínas y aminoácidos en DPA al 
compararla con DPCA73, los resultados de otros estudios 
han mostrado que la magnitud de las pérdidas es similar 
con ambas técnicas74-76. Pautas intensivas pueden provo-
car una mayor pérdida de aminoácidos41.

En pacientes diabéticos, la administración intraperito-
neal de insulina en los intercambios del ciclo nocturno no 

es recomendable, salvo que se utilicen soluciones con altas 
concentraciones de glucosa.

PERITONITIS EN DIÁLISIS 
PERITONEAL AUTOMATIZADA

Aunque este tema se desarrolla con más detalle en otro 
capítulo de este libro, sólo se destacarán en este apartado 
tres peculiaridades de las peritonitis en pacientes en DPA. 
La primera es la menor tasa de peritonitis que se ha des-
crito en pacientes en DPA al compararla con la DPCA. 
Son varios los estudios que han comunicado este hallaz-
go12-15, aunque hay algunos otros que no han observado 
diferencias en la tasa de infecciones16-19. Un hallazgo 
común en todos los estudios es la ausencia de diferencias 
entre DPA y DPCA en cuanto a los gérmenes causantes 
de las peritonitis. 

La segunda peculiaridad es el potencial retraso del 
diagnóstico de peritonitis en pacientes que reciben pautas 
nocturnas con numerosos intercambios de permanencias 
de corta duración77. El efecto «lavado peritoneal» puede 
enmascarar los síntomas de la peritonitis. 

La tercera peculiaridad, y quizá la más preocupante, 
guarda relación con el tratamiento de las peritonitis. La 
forma óptima de tratar las peritonitis manteniendo los 
ciclos nocturnos es incierta hasta el momento78. 

Existen pocos estudios sobre la farmacocinética de 
antibióticos en DPA79-81. En alguno de estos estudios se 
ha observado que la concentración mínima inhibitoria 
(CMI) de un antibiótico (cefazolina) administrado i.p. 
con dosis única diaria (intercambio mediodía) cae a 
niveles subóptimos tras los ciclos de intercambios noc-
turnos79. A pesar de estos hallazgos, varios estudios clí-
nicos han demostrado que la evolución de las peritonitis 
tratadas con la administración i.p. una vez al día de 
cefazolina más gentamicina, o ciprofl oxacino oral más 
gentamicina i.p., u otros antibióticos administrados una 
sola vez al día, es satisfactoria, con curaciones superiores 
al 70%16,17,82; aunque el porcentaje de recidivas puede ser 
más elevado (hasta el 15%) comparado con la evolución 
de las peritonitis en DPCA19. Un potencial efecto adver-
so del tratamiento antibiótico intermitente podría ser la 
curación incompleta de la peritonitis con la colonización 
del material no biológico (catéter) por parte de determi-
nados gérmenes expuestos en dosis subinhibitorias de 
antibióticos78,83,84.

Una alternativa de tratamiento sería el paso temporal a 
una pauta de DPCA, y de este modo administrar los anti-
bióticos i.p. de forma continua. Esta forma es especial-
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mente recomendable en casos de peritonitis severas o 
recidivas de una peritonitis previamente tratada con 
administración intermitente de antibióticos en DPA.

DIÁLISIS PERITONEAL 
AUTOMATIZADA ASISTIDA

Un gran porcentaje de pacientes que necesitan tratamien-
to con diálisis son ancianos, con poca capacidad de auto-
cuidado y múltiples procesos comórbidos. Sólo un peque-
ño porcentaje de los pacientes en diálisis son niños o 
adolescentes. Estos son los dos principales grupos en los 
que la asistencia y cuidados de terceras personas son nece-
sarios.

La asistencia domiciliaria a niños y adolescentes es 
siempre más sencilla por la buena colaboración de los 
padres y otros familiares. Sin embargo, el tratamiento de 
DP domiciliaria plantea muchos más problemas cuando 
los pacientes son adultos o ancianos incapaces de realizar 
por ellos mismos el tratamiento. 

Por mucha disposición inicial que muestren los fami-
liares de estos pacientes para realizar los cuidados de diá-
lisis, el fracaso de la técnica es muy elevado y además en 
un corto período de tiempo, debido principalmente a la 
renuncia de los cuidadores o por complicaciones relacio-
nadas con el procedimiento.

La asistencia a enfermos por parte de un profesional de 
la enfermería para la realización de DP se comenzó a rea-
lizar en Francia en el año 197785, con el objetivo de man-
tener la opción domiciliaria para un elevado número de 
pacientes con defi ciente capacidad de autocuidado. Otros 
países de Europa (Dinamarca, Bélgica y Suiza) también 
han incorporado esta prestación a su cartera de servicios86, 
mientras que en Alemania y Reino Unido se están reali-
zando actualmente estudios económico-sanitarios para 
valorar su futura puesta en marcha. 

Un 41% de los pacientes tratados con DP en Francia 
reciben la asistencia de profesionales de enfermería, fren-
te a tan sólo el 7% que son asistidos por sus familiares87. 

Aunque la DPCA es la forma de diálisis más habitual 
en estos tratamientos domiciliarios en Francia, está cre-
ciendo el número de los tratados con DPA, en parte debi-
do a la negativa de numeroso personal de enfermería a 
realizar tres o cuatro visitas domiciliarias diarias. De este 
modo, la DPA es una buena alternativa para reducir el 
número de procedimientos y actuaciones de cuidadores 
profesionales o familiares.

Los resultados de estos programas de asistencia domi-
ciliaria son muy satisfactorios, incluso teniendo en cuenta 

que el personal de enfermería que atiende a estos pacien-
tes es ajeno a las unidades de diálisis. No obstante, se ha 
publicado que la tasa de peritonitis en DP con asistencia 
de enfermería es más elevada que la de los que realizan la 
diálisis domiciliaria por sí mismos e incluso que la de los 
que son cuidados por familiares88.

Los costes relacionados directamente con esta asisten-
cia varían según los países, pero oscilan entre los 7000 € 
y más de 23.000 € anuales. Cuando la asistencia es para 
la realización de DPA, el coste disminuye (entre 5000 € y 
18.000 € anuales)89. 

En los diferentes servicios de salud de España no exis-
te ninguna limitación a la prestación de tratamiento sus-
titutivo renal, pero en la mayoría de ellos (excepto el Ser-
vicio de Salud canario) no está prevista la asistencia 
domiciliaria por personal de enfermería para la realiza-
ción de diálisis peritoneal o hemodiálisis. Esto es sin duda 
una limitación para la inclusión de pacientes en trata-
mientos domiciliarios. 

COSTES DE LA DIÁLISIS PERITONEAL 
AUTOMATIZADA

La factura que se debe pagar por la DPA es superior a la 
DPCA en todos los países81, 90-94. Sin tener en cuenta los 
costes extras por el uso de soluciones especiales (bicarbo-
nato-lactato, icodextrina o aminoácidos) o por pautas 
intensivas (más de 18 litros al día), la factura anual de un 
tratamiento con DPA es superior a los 26.000 €, mientras 
que con DPCA sería ligeramente superior a los 15.000 € 
(35% más barata que la DPA) en España.

El coste de la DPA convencional es similar al de una 
hemodiálisis domiciliaria con pauta de 3 veces por sema-
na, y aproximadamente la mitad de una hemodiálisis 
domiciliaria con pauta corta diaria (6 veces por semana). 
También el coste de la DPA es similar a la de una hemo-
diálisis en centro extrahospitalario, aunque en la factura 
de esta última modalidad de tratamiento habría que aña-
dir el transporte. 

Esta diferencia de coste entre DPA y DPCA es un 
buen argumento para prescribir y utilizar la automatiza-
ción de una manera razonable con indicaciones precisas.
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ORGANIZACIÓN Y EQUIPAMIENTO 
DE UNA UNIDAD DE DIÁLISIS 
PERITONEAL

Un programa de diálisis peritoneal debe tener como obje-
tivos el empleo efi ciente de los recursos destinados al tra-
tamiento sustitutivo renal y propiciar la autonomía del 
paciente. El plan funcional debe comprender criterios de 
selección de pacientes, dotación mínima (espacio físico y 
personal especializado) y protocolo de entrenamiento1,2. 

ESPACIO FÍSICO

Debe permitir las siguientes funciones:

Entrenamiento de pacientes. �

Visita médico/personal de enfermería. �

Atención permanente de cualquier consulta telefónica. �

Asistencia especializada urgente. �

Integración dentro del Servicio de Nefrología, que nos  �

permitirá compartir funciones como hospitalización, 
almacén, etc.

SALA DE ENTRENAMIENTO

Área que debe caracterizarse por un ambiente tranquilo, 
confortable y familiar. Además, ha de tener una buena ilu-
minación y carecer de objetos de difícil limpieza que pue-
dan facilitar la contaminación bacteriana (v. fi gura 11-1).

Debe permitir:

Entrenamiento y reciclaje de los pacientes. �

Realización de exploraciones de la función peritoneal. �

Practicar curas. �

Recolección de muestras de sangre y líquido peritoneal. �

Iniciación de tratamientos parenterales o intraperito- �

neales.

Equipamiento aconsejable: 

Lavabo. �

Camilla. �

Silla y mesa de demostración. �

Báscula de peso corporal. �

Calentador y báscula para bolsas y soporte de suero. �

Material para curas y para recogida de muestras. �

Material para toma de tensión arterial. �

Material de docencia: folletos, gráfi cos, vídeos, etc. �

Espacio entre 15 y 25 m �
2, con fácil acceso a un desagüe.

EQUIPO ASISTENCIAL: PERSONAL 
DE ENFERMERÍA

El espacio mencionado debe permitir que el equipo asis-
tencial médico/personal de enfermería visite a los pacien-
tes en diálisis peritoneal; con capacidad para la visita 
médica, la exploración y la revisión de la técnica debe 
estar dotado de una línea telefónica para contactar con el 
exterior y recibir llamadas.

Es aconsejable un profesional de enfermería para 
20-25 pacientes. Es una pieza fundamental para el pro-
grama de diálisis peritoneal y debe formar un sólido 
equipo con el médico, por lo que sería recomendable 
que tanto el enfermero como el nefrólogo fueran siem-
pre los mismos.

OBJETIVOS
Desarrollar el proceso de aprendizaje de los pacientes.

Reducir el número de complicaciones (peritonitis,  �

etc.).
Disminuir las visitas médicas y de hospitalización. �

Lograr la mayor rehabilitación del paciente y el mejor  �

soporte familiar, con el fi n de que se sienta seguro y 
confi ado en la técnica.
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FUNCIONES 
Asesorar a los pacientes en el período de selección de  �

técnicas.
Acoger a los nuevos pacientes ofreciéndoles consejo y  �

apoyo.
Llevar a cabo el programa de enseñanza a los pacientes  �

en diálisis peritoneal.
Continuar con los cuidados domiciliarios. �

Reforzar los cuidados higiénicos y la protección contra  �

las infecciones.
Servir de puente para la comunicación de los problemas  �

del paciente al médico y transmitir los cambios tera-
péuticos al enfermo y su familia.
Enlace entre los pacientes y las casas comerciales,  �

comunicación de modifi caciones en esquemas de diáli-
sis, necesidades especiales de algunos pacientes, etc.
Supervisión del material fungible necesario en el centro  �

hospitalario para la práctica de todo tipo de diálisis 
peritoneal.
Aplicación de los protocolos clínicos de diagnóstico y  �

tratamiento de las complicaciones de la técnica: perito-
nitis, infección del catéter, etc., incluyendo maniobras 
diagnósticas e inicio de terapéuticas.
Visita domiciliaria y posibilidad de enseñanza en el  �

domicilio.

Los responsables de enfermería encargados de diálisis 
peritoneal deben tener habilidades y actitudes sufi cientes 
para desarrollar los puntos arriba mencionados.

HABILIDADES
Capacidad para la toma de decisiones: �  la enfermera 
toma decisiones de acuerdo a su responsabilidad, asu-
miendo las consecuencias de las mismas con autono-
mía, no requiriendo de forma sistemática la aprobación 
de su superior.
Resolución de problemas: �  la enfermera analiza las situa-
ciones con criterio y juicio analítico para identifi car posi-
bles alteraciones y aplicar la solución adecuada.
Capacidad de relaciones interpersonales: asertividad,  �

empatía, sensibilidad interpersonal, capacidad de cons-
truir relaciones; todo ello son habilidades sociales que 
se ponen de manifi esto en el entorno profesional y en 
situaciones de interacción personal.
Capacidad de trabajo en equipo; �  manifestando capacidad 
de colaborar y trabajar adecuadamente con los demás 
miembros del equipo en la consecución de objetivos 
comunes generándose un entorno de apoyo mutuo.
Informática a nivel usuario. �

Capacidad de promover y adaptarse al cambio, �  mani-
festando conductas de fl exibilidad ante nuevos retos.
Capacidad para delegar, �  encomendando tareas a otras 
personas bajo su responsabilidad.
Adecuada utilización de los recursos, �  identifi cando cla-
ramente la cantidad y cualidades necesarias para cada 
actividad, utilizándolos de forma efi ciente.
Individualización de cuidados. �

Capacidad docente; �  con capacidad pedagógica para la 
planifi cación e impartición de acciones formativas.

Figura 11-1 Cuarto de enseñanza de la DP.
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Capacidad de ilusionar, incorporar adeptos y estimular  �

el compromiso, capacidad de motivar; estableciendo 
mecanismos de relación interpersonal que inducen estí-
mulos positivos en sus colaboradores e ilusión por los 
resultados de los proyectos.
Capacidad de planifi cación y organización; identifi can- �

do lo urgente y lo importante.
Capacidad de humanizar la tecnología. �

Capacidad para asumir compromisos. �

Capacidad para detectar problemas y aplicar soluciones. �

Saber escuchar. �

Educación del paciente en el manejo de su enfermedad  �

y promoción de autocuidado; con capacidad de orientar, 
aconsejar e informar al paciente sobre la evolución de 
su enfermedad y las posibilidades de adaptación comen-
tando la participación activa del paciente en sus cuida-
dos para conseguir así una mayor calidad de vida.

ACTITUDES
Actitud de aprendizaje y mejora continua, �  buscando 
siempre cómo se obtiene un aprendizaje, incluso de los 
errores, para mejorar su actividad diaria.
Responsabilidad. �

Flexible, adaptable al cambio, accesible; �  incorporar sin 
resistencia lo nuevo.
Honestidad, sinceridad, manteniendo una coherencia  �

consigo mismo y con el entorno. Pensando lo que dice, 
diciendo lo que piensa y haciendo lo que piensa y dice.
Capacidad de asumir compromisos y capacidad para  �

adquirir la responsabilidad de un proyecto, desde la 
confi anza de que saldrá adelante de forma óptima.
Positivo, �  planteándose ante todo que las cosas son posi-
bles.
Sensatez; pensar las cosas antes de hacer o decir. �

Discreción; �  no generar ni prestarse al cotilleo o el rumor.
Creatividad; mantener la apertura mental necesaria para  �

incorporar cosas nuevas sin traumas ni resistencia. 
Juicio crítico; �  no actuar sin saber, qué, por qué, cómo, 
preguntándose y cuestionándose todo desde una pers-
pectiva positiva.
Visión de futuro, �  trabajando hoy para mañana.

ACTIVIDADES DE ENFERMERÍA

RECOMENDACIONES GENERALES

Además de las recomendaciones propias de cada activi-
dad, siempre hay que tener en cuenta los siguientes pun-
tos para todas las actuaciones de enfermería:

Informar al paciente sobre la técnica que se va a realizar,  �

utilizando un lenguaje sencillo, comprensible y claro.
Tomar las medidas necesarias para preservar la intimi- �

dad del paciente.
Utilizar en las actividades que sean necesarias una bue- �

na técnica de asepsia.
Resolver ansiedades y dudas. �

Registrar la actividad realizada, hora y profesional que  �

la ha llevado a cabo, así como las recomendaciones 
que considere necesarias.
Comprobar que el material utilizado queda desechado  �

en los contenedores dispuestos a tal fi n y la habitación 
donde se ha realizado la actividad en las debidas condi-
ciones de orden y seguridad. 

IMPLANTACIÓN DEL CATÉTER PERITONEAL

El acceso permanente y seguro a la cavidad peritoneal es 
fundamental para el correcto funcionamiento de la diáli-
sis peritoneal crónica3,4.

Es importante que la enfermera de DP conozca a los 
pacientes antes de entrar en el programa, para poder hacer 
una buena valoración del paciente, sus familiares y su 
entorno. Al menos, si esto no es posible, debe tener con-
tacto en la implantación del catéter, ya que tiene un papel 
importante tanto en la preparación física como psicológi-
ca. La implantación del catéter puede ser de diferentes 
maneras: quirúrgica, semiquirúrgica, percutánea; tenien-
do que hacer en todos los casos esta preparación.

PREPARACIÓN DEL PACIENTE 

Psicológica 
Se informará al paciente sobre el tipo de intervención a 
realizar, la fi nalidad de la misma, riesgos, etc., con el fi n 
de disminuir su estado de ansiedad y obtener su colabo-
ración.

Si tenemos la posibilidad de estar con el paciente en la 
implantación, será mejor para probar el catéter in situ, 
pudiendo rectifi car si fuese necesario, y para transmitirle 
mayor tranquilidad. 

Física
Incluye los cuidados y controles que nos permitirán la 
implantación del catéter en unas mejores condiciones y 
con menor riesgo de complicaciones.

Exploración. Examen de la pared abdominal para valo-
rar antiguas cicatrices, infecciones de la piel, hernias, 
organomegalias, etc.
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Analítica y pruebas complementarias. Estudios de bio-
química ordinaria, hematología, coagulación, radiogra-
fías de tórax y abdomen, ECG, etc.

Quirúrgica
El paciente recibirá la preparación habitual ante una 
intervención quirúrgica que constará de: rasurado de la 
zona, enema de limpieza, vaciado vesical, ducha con jabón 
germicida, vía venosa periférica canalizada, toma de 
constantes, medición de la distancia de la sínfi sis del pubis 
al punto de incisión para calcular la longitud del catéter a 
implantar y marcación (con tinta indeleble) sobre la piel 
del trayecto a seguir por el catéter y el punto de salida al 
exterior, evitando que coincidan en pliegues de la piel, 
cicatrices, línea del cinturón, cintura y lugar de implanta-
ción del riñón en un futuro trasplante.

Medidas terapéuticas. Antes de la implantación quirúr-
gica del catéter se ha de plantear las siguientes medidas 
terapéuticas:

Toma de frotis nasal para cultivo bacteriológico.  �

Profi laxis antibiótica preoperatoria por vía general y  �

sedantes, si se precisa.

CUIDADOS DEL ACCESO PERITONEAL 

Tras la implantación, el paciente debe ser revisado por la 
enfermería especializada en diálisis peritoneal y realizar 
los cuidados postoperatorios sobre el catéter y la zona de 
implantación5,6.

CUIDADOS POSTOPERATORIOS 
Limpieza antiséptica. Con líquido antiséptico o suero  �

fi siológico. Se realizará lavado de la zona para limpiar 
todos los restos hemáticos de la intervención y los res-
tos de la desinfección de la piel. A continuación, con 
gasas estériles se secará toda la zona, la herida quirúrgi-
ca y con especial cuidado el orifi cio de salida del catéter 
evitando tirones y presiones del catéter.
Permeabilización del catéter. Tras el lavado se deja  �

permeabilizado el catéter con heparina o suero hepa-
rinizado.
Colocación de apósito estéril. Seguidamente se ha de  �

cubrir la herida y el orifi cio con gasas estériles y a su vez 
estas con un apósito, inmovilizando el catéter de forma 
que no se produzca ninguna torsión, presión y/o trac-
ción sobre el orifi cio de salida del catéter
A los 8-10 días tras la implantación, se retirarán los  �

puntos de la herida quirúrgica. Los cuidados postim-
plantación tienen el objetivo de lograr:

• Una rápida cicatrización.
• Prevenir y reducir la colonización del orifi cio.
• Prevenir traumas en orifi cio y manguitos.
• Diagnosticar complicaciones rápidamente y tratarlas 

de forma precoz.

Se realizarán curas semanalmente, hasta cumplir 
4 semanas de la implantación, en las que la herida estará 
totalmente cicatrizada, comenzando entonces con la 
enseñanza de la técnica. Si fuera necesario se podría uti-
lizar la diálisis peritoneal tras la implantación, en este 
caso sería recomendable utilizar la diálisis peritoneal 
automática con volúmenes bajos y en reposo. A partir de 
los 10 días se podría comenzar con la diálisis peritoneal 
continua ambulatoria.

Una vez cicatrizado el catéter, el paciente realizará los 
cuidados en su propio domicilio. Para esto se le enseñará 
convenientemente la forma de cuidar el catéter y el orifi -
cio de salida, y a aceptarlo como una parte más de su aseo 
habitual.

Estos cuidados se realizarán básicamente cuando el 
orifi cio esté sano, bueno o perfecto, y sin signo de 
infección: infl amación, enrojecimiento, supuración y 
dolor.

CUIDADO DEL ORIFICIO SANO
Utilizar una técnica aséptica (mascarillas y lavado de  �

mano).
Realizar los cuidados a diario, o al menos cada 2 o  �

3 días, evitando la humedad y la suciedad.
Los cuidados se deben realizar coincidiendo con la  �

ducha diaria. Es preferible utilizar jabón líquido y evitar 
utilizar agua no clorada en el lavado del orifi cio.
Lavar cuidadosamente el orifi cio con la mano evitando  �

esponjas o manoplas y secarlo con gasas estériles o toa-
lla limpia, no retirando costras insistentemente.
Tapar con un apósito transpirable; esto es opcional en  �

orifi cios totalmente cicatrizados y sanos.
Evitar traumas asegurando e inmovilizando fi rmemen- �

te el catéter.
Evitar la inmersión en agua dulce usando un apósito  �

impermeable al nadar.
Evaluar frecuentemente el estado del orifi cio para  �

detectar alteraciones y signos de infección.

TEST DE EQUILIBRIO PERITONEAL 

El test de equilibrio peritoneal (TEP) es un procedimien-
to diagnóstico que permite conocer el estado funcional de 
la membrana peritoneal7-9. 
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Se basa en la relación entre dializado y el plasma san-
guíneo de un soluto durante un intercambio, así como en 
la capacidad de ultrafi ltración.

Se recomienda realizar un TEP a los 30 días de iniciar 
la DP, repetirlo cada 6 meses o cuando hay sospecha clí-
nica de alteración en el transporte de la membrana peri-
toneal (p. ej., peritonitis).

REALIZACIÓN DEL TEP 
Realizar conexión al sistema de doble bolsa, tomando  �

las medidas preventivas aconsejadas ante cualquier 
manipulación de los equipos y sistemas de DP.
La muestra de sangre puede recogerse basal o a los  �

120’.
Tiempo 0’: realizar el drenaje completo del líquido  �

nocturno. Anotar el volumen drenado y el tiempo de 
permanencia nocturna en minutos. Tomar una muestra 
de dicho líquido debidamente identifi cado.
Infundir el líquido dializante al paciente, anotando el  �

tiempo que tarda en hacer la infusión, en minutos. El 
paciente, mientras se infunde el líquido, debe estar en 
posición supina y se le aconsejará que se movilice, para 
asegurarnos de que el líquido se distribuye por todo el 
peritoneo.
Al fi nalizar la infusión, se drenarán aproximadamente  �

200 mL que se agitarán y se infundirán nuevamente. 
Esta maniobra se repetirá de dos a tres veces, y del últi-
mo drenaje se tomará una muestra que se introducirá 
en un tubo identifi cado con tiempo 0’.
El paciente puede quedar conectado hasta los 120’ o se  �

le desconecta hasta la siguiente toma de muestra de 
líquido peritoneal.
Tiempo 120’: si por protocolo se ha obtenido la mues- �

tra de sangre basal, no hace falta extraerla en este 
momento; pero si no ha sido así, debemos extraer la 
muestra de sangre e introducirla en el tubo correspon-
diente.
Si el paciente no está conectado, se realizará la conexión,  �

y se inicia el drenaje. Actuaremos de la misma forma 
que en el tiempo 0. La muestra de líquido dializado se 
introducirá en un tubo identifi cado con tiempo de 
120’.
Tiempo de 240’: si el paciente no está conectado, se le  �

conectará al sistema de doble bolsa. Se inicia el drenaje 
anotando el volumen drenado total y el tiempo que tarda 
en minutos. Obtenemos una muestra del líquido dializa-
do y lo introducimos en el tubo identifi cado con tiempo 
de 240’.
Se realizará la infusión del siguiente intercambio  �

correspondiente.

Se llevarán a cabo las fórmulas correspondientes con  �

los datos obtenidos para calcular el resultado del TEP, 
manualmente o con ayuda de un programa informá-
tico.
Registre la actividad realizada, hora y profesional que la  �

ha llevado a cabo, así como las recomendaciones que 
considere necesarias10,11.

MUY IMPORTANTE 
Tomaremos todas las precauciones para no provocar  �

una infección al paciente durante la realización de la 
prueba. 
El volumen de infusión para la realización de la prueba  �

varía dependiendo de la capacidad que pueda tener el 
paciente.
El intercambio nocturno previo a la prueba debe per- �

manecer en el peritoneo del paciente entre 8-10 horas 
(evidencia C).
El paciente debe permanecer en pie y caminando, si es  �

posible, cuando el abdomen esté lleno. 
Dependiendo del protocolo de cada unidad, se le admi- �

nistrará al paciente un antibiótico al fi nalizar la prueba 
y siempre que esté prescrito por el facultativo.
También se pueden hacer muestras de líquido dializado  �

a los 30’, 60 y 180’.
Se debe pesar el líquido a infundir después de realizar  �

el cebado de las líneas.

CAMBIO DEL PROLONGADOR 

El objetivo primordial es cambiar el prolongador del caté-
ter de forma estéril para evitar todo tipo de contamina-
ción12-14.

Material necesario:

Mascarillas. �

Desinfectante. �

Gasas, paños y guantes estériles. �

Pinza pean sin dientes. �

Prolongador nuevo. �

Recipiente estéril. �

Solución de povidona yodada/solución alcohólica en  �

aerosol.

Ejecución del proceso:

Cerrar puertas y ventanas. �

Colocarse la mascarilla y lavarse las manos. �

Dejar al descubierto el prolongador, manteniendo el  �

orifi cio tapado con su apósito.
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Pinzar el catéter con el pean, previamente protegido  �

con una gasa para no dañar el catéter.
Colocarse los guantes estériles. �

Preparar un campo estéril, con todo el material, ponien- �

do en este momento el tapón al prolongador nuevo.
Poner en la conexión una gasa empapada en povidona  �

yodada, esperando de 3 a 5 minutos.
Rellenar el recipiente estéril con povidona yodada. �

Desconectar el prolongador viejo desechándolo. �

Sumergir el conector en el recipiente con povidona  �

durante 5 minutos.
Conecte el nuevo prolongador. �

OBSERVACIONES IMPORTANTES 
Si el conector es de titanio, el desinfectante puede ser  �

povidona yodada, pero si el conector es de plástico duro, 
es mejor utilizar solución alcohólica en aerosol.
El cambio de prolongador debe ser realizado bajo téc- �

nica aséptica.
El purgado antes del llenado es imprescindible para  �

evitar una posible infección.
El cambio de prolongador debe realizarse cada 6 meses. �

Tras episodios de peritonitis (cuando esté completa- �

mente curada).
Siempre que exista alguna desconexión accidental o  �

deterioro del mismo.

VALORACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL 

La nutrición tiene una gran importancia a nivel general, 
pero en los pacientes renales podríamos decir que tiene 
una repercusión en cuanto a su calidad de vida y una 
enorme incidencia en su morbimortalidad15-17.

La malnutrición proteica y calórica aumenta el riesgo 
de enfermedad y muerte en los pacientes de diálisis. Es 
importante, por tanto, examinar su estado nutricional, a 
fi n de identifi car a los pacientes de alto riesgo.

La labor de enfermería es fundamental, ya que va a 
realizar una enseñanza en este campo para que los pacien-
tes tengan unos adecuados hábitos nutricionales. 

La valoración del estado nutricional no es fácil, pero 
los profesionales sanitarios utilizarán para ello la siguien-
te información.

HISTORIA CLÍNICA Y DE ENFERMERÍA 
Donde anotaremos edad, sexo, talla, peso y modifi cacio-
nes del mismo a lo largo del tiempo, ingesta diaria, sínto-
mas gastrointestinales y deterioro funcional.

La enfermera en diálisis peritoneal es un punto de refe-
rencia importante para el paciente; se crea un vínculo que 

nos va a permitir realizar la entrevista de manera exhaus-
tiva para conocer sus gustos y hábitos dietéticos.

ENCUESTA DIETÉTICA 
Aporta información sobre el tipo de alimentación y adhe-
rencia a la dieta, y permite identifi car desequilibrios entre 
los principios inmediatos. Muchos autores dicen que 
especialmente los pacientes obesos suelen declarar menos 
de lo que comen.

Mediante esta herramienta recogemos en un registro 
directo todo aquello que el paciente ingiere en un período 
no inferior a 3 días, teniendo un festivo incluido. Con ello 
vamos a detectar muchas de las defi ciencias nutritivas, de 
conocimiento o de hábitos inadecuados; pudiendo de esta 
forma corregir y explicar al paciente aquellas pautas 
inadecuadas de su nutrición.

Debe anotar qué y cuánto come y bebe durante estos 
3 días, incluyendo lo que toma entre comidas. Es reco-
mendable que el paciente no olvide anotar lo que come, 
cómo está elaborada la receta, el método que utiliza para 
cocinar, si toma algún complemento dietético y si es posi-
ble el peso de los alimentos.

Datos antropométricos
IMC. Índice de masa corporal, nos indicará peso bajo, 
normal, sobrepeso, obesidad y obesidad mórbida.

PTC. Pliegue tricipital, indicador de reservas energéticas.

MGC. Índice de grasa corporal, distinta en hombres y 
mujeres.

Valoración global subjetiva 
Es un procedimiento fi able y fácil de ejecutar por el perso-
nal de enfermería, pudiendo clasifi carlos en tres grupos:

Estado nutricional bueno. �

Malnutrición leve o sospecha de malnutrición. �

Malnutrición severa. �

Analíticas
Determinaciones como albúmina, prealbúmina, trans-
ferrina, creatinina, colesterol, fósforo y nPCR para valo-
rar su variación en el tiempo.

Bioimpedancia eléctrica
Esta técnica se basa en la resistencia que ofrece el agua 
y los tejidos corporales al paso de una corriente eléctri-
ca que viene determinada por el contenido de agua y 
electrolitos.
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ACTUACIÓN ANTE COMPLICACIONES 

PERITONITIS 

Es la infección de la cavidad peritoneal. La peritonitis 
puede ser causada por: contaminación de bolsa, rotura de 
catéter o prolongador, técnica inadecuada, catéter infec-
tado, infección del orifi cio o del túnel subcutáneo18-21.

SÍNTOMAS 
Líquido drenado turbio, pudiendo acompañarse de dolor 
abdominal, fi ebre, náuseas, fi brina y disminución del 
volumen drenado.

OBJETIVO 
Actuar de forma inmediata ante los signos y síntomas de 
la infección peritoneal. Reducir los síntomas con la 
implantación rápida del tratamiento (antibióticos, anal-
gésicos) según protocolo del hospital (SPH). Fomentar la 
comodidad física del paciente.

MATERIAL 
Material para la realización de intercambios SPH, hepa-
rina, antibiótico pautado SPH, material de recogida de 
muestra para infección del orifi cio y/o túnel, material 
para recogida de estudio bacteriológico y recuento celular 
del líquido peritoneal. 

ACTIVIDAD DE ENFERMERÍA 
Observar el aspecto del líquido drenado que el pacien- �

te ha traído a la unidad y tomar una muestra, que se 
enviará inmediatamente al laboratorio para el recuento 
de células y cultivo.
Registrar la sintomatología acompañante sugestiva de  �

peritonitis (temperatura, dolor abdominal, etc.) y la 
situación hemodinámica del paciente. 
Comprobar el estado del catéter para detectar fugas o  �

roturas del mismo o del prolongador (microporos). 
Observar el estado del orifi cio de salida del catéter para  �

detectar factores de riesgo de peritonitis. Se precisa un 
frotis del orifi cio de salida si tuviera signos o síntomas 
de infección.
Poner en conocimiento del médico las alteraciones  �

detectadas para que instaure el tratamiento adecuado. 
Realizar intercambios añadiendo a la bolsa el antibióti- �

co pautado por el médico.
Extremar las medidas de asepsia en todos los procedi- �

mientos en que deba manipular el catéter. 
Interrogar al paciente para detectar si hay defi ciencias  �

en los autocuidados que se aplica. 

Reforzar los conocimientos sobre las medidas de asep- �

sia que debe contemplar el paciente. 
Explicar detalladamente al paciente lo relativo a la con- �

servación, preparación y administración del antibiótico 
pautado en caso de que deba seguir con el tratamiento 
en su domicilio.
Facilitar información escrita que refuerce las explica- �

ciones recibidas.
Resolver las ansiedades o dudas.  �

Manipular con asepsia las muestras de efl uente perito- �

neal que se envíen al servicio de microbiología. 
Recomendar al paciente que aumente la ingesta pro- �

teica durante los episodios de peritonitis, debido a la 
pérdida proteica durante el proceso, que puede lle-
gar a 40 mg/día. 
Programar el seguimiento para análisis del líquido  �

que confi rme la evolución del proceso, hasta su total 
curación.

INFECCIÓN DEL ORIFICIO DE SALIDA 
Y/O TÚNEL SUBCUTÁNEO 

Los signos de infección del orifi cio de salida del catéter 
son: enrojecimiento, formación de costra o supuración, 
junto con signos de infl amación y dolor. 

Es importante actuar frente a la infección de forma 
efi caz para evitar una colonización crónica, que pondría 
en peligro la supervivencia del catéter y/o el progreso 
hacia una peritonitis; y diferenciar infección aguda y 
crónica.

ACTIVIDAD DE ENFERMERÍA 
Lavarse las manos y después colocarse la mascarilla y  �

los guantes. 
Retire el apósito anterior.  �

Lavarse las manos y colocarse los guantes estériles. �

Comprobar el estado del orifi cio apretando suavemen- �

te para verifi car la presencia de exudado purulento. 
Recoger con el escobillón la muestra para cultivo. �

Palpar el túnel subcutáneo para detectar la presencia de  �

tumoraciones.
Limpiar el orifi cio con agua y jabón, aclarrándolo y  �

secándolo. 
Limpiar el orifi cio con la solución salina hipertónica de  �

dentro hacia fuera y/o con solución antiséptica. 
Secar el orifi cio con gasas estériles. �

Aplicar solución desinfectante.  �

Colocar un nuevo apósito con doble fi jación del catéter  �

para conseguir su inmovilización. 
Iniciar la pauta antibiótica pautada.  �
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Interrogar al paciente para detectar si hay defi ciencias  �

en los autocuidados que se aplica o se han producido 
microtraumatismos en el orifi cio de salida.
Reforzar los conocimientos sobre las medidas de asep- �

sia y la inmovilización correcta del catéter, que debe 
contemplar el paciente
Disminuir las ansiedades o dudas.  �

RECOMENDACIONES 
Las curas del orifi cio siempre se deben realizar en los 
intervalos del cambio de bolsa, nunca durante el inter-
cambio. 

Se deben reforzar los conocimientos del paciente sobre 
todos aquellos aspectos que infl uyen en la contaminación 
del orifi cio de salida, teniendo en cuenta el germen cau-
sante y el riesgo de peritonitis que supone. 

Es aconsejable la valoración de los síntomas según el 
método Twardowski (v. fi gura 11-2).

DOLOR ABDOMINAL 

ACTIVIDAD DE ENFERMERÍA
Ante un dolor abdominal, hay que identifi carlo con pre-
cisión y valorar si está relacionado con el tratamiento de 
diálisis peritoneal con los siguientes pasos:

Evaluar con el paciente la relación del dolor con el  �

intercambio y sus fases.
Aplicar, si es necesario, analgesia según orden médica.  �

Colocar al paciente en posición cómoda, que no acen- �

túe el dolor. 
Valorar la situación abdominal del paciente mediante la  �

exploración física y la anamnesis y coordinar la realiza-
ción de las pruebas diagnósticas complementarias 
(radiografía, ecografía). 
Valorar la situación hemodinámica del paciente (TA,  �

pulso, temperatura, balances, edemas). 
Detectar, durante la entrevista, si hay defi ciencias en los  �

autocuidados que se aplica.
Lavarse las manos y colocarse mascarilla y guantes.  �

Realizar un intercambio para detectar posibles proble-
mas relacionados con el dolor abdominal. 
Descartar peritonitis recogiendo muestra de líquido  �

peritoneal, si la permanencia del líquido ha sido supe-
rior a 3 horas en el abdomen. 
Informar al paciente sobre los resultados de los cuida- �

dos de enfermería que esté aplicando. 
Reforzar los conocimientos sobre las señales de alarma  �

que relacionan el dolor abdominal con otras complica-
ciones que el paciente debe saber reconocer. 

OBSERVACIONES 
La causa más frecuente de dolor abdominal es la apari- �

ción de peritonitis. 
En ocasiones, el paciente puede presentar dolor abdomi- �

nal relacionado con la presencia o no de líquido de diáli-
sis en la cavidad peritoneal, sobre todo al inicio de la 
técnica. Presencia de líquido: generalmente se relaciona 
con la irritación peritoneal, y debe valorarse la adecua-
ción tanto del volumen infundido como de la con -
centración de glucosa. Ausencia de líquido: es aconseja-
ble dejar un pequeño remanente de líquido en la cavidad 
peritoneal, evitando así el posible decúbito del catéter. 
Es importante recordar al paciente la importancia de  �

mantener un hábito regular en las deposiciones. La pre-
sencia de heces en el tracto intestinal puede difi cultar la 
realización de una técnica de DP correcta y producir 
dolor abdominal. 
Aconseje al paciente vaciar la cavidad abdominal siem- �

pre que tenga dolor, para comprobar efl uente peritoneal 
y adelantarse a las complicaciones.

FIBRINA EN EL EFLUENTE PERITONEAL 

El problema fundamental que ocasiona la formación de 
coágulos de fi brina es la difi cultad a la infusión o el dre-
naje del líquido de diálisis.

ACTIVIDAD DE ENFERMERÍA
Realizar un intercambio peritoneal, asegurándose de  �

que la permanencia del LP es de 3 horas o más. 
Recoger muestra del efl uente peritoneal para recuento  �

celular y cultivo bacteriológico. 
Si el recuento celular es negativo  � �100 células, se rea-
lizará un nuevo intercambio inyectando 10 mg de 
heparina sódica al 1% en la bolsa e infunda. 
Indicar al paciente que deberá administrar 10 mg de hepa- �

rina sódica al 1% en la bolsa de cada intercambio, hasta 
3 días después de observar la desaparición de fi brina.
Recordar al paciente cómo ha de inyectar la medicación  �

en la bolsa de LP. 

HEMOPERITONEO

Es la presencia de sangre en la cavidad peritoneal que se 
aprecia al evacuar el líquido peritoneal. Nuestro objetivo 
será: 

Evitar la obstrucción del catéter por la presencia de  �

coágulos.
Detectar precozmente las complicaciones potenciales.  �
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ACTIVIDAD DE ENFERMERÍA
Considerar en primer lugar el sexo y la periodicidad, ya  �

que en el sexo femenino puede estar relacionado con la 
menstruación u ovulación, o en otro contexto por trau-
matismos, trastornos de coagulación decúbito del caté-
ter, procesos abdominales, ruptura quística o peritonitis 
esclerosante.

En el hemoperitoneo leve: hematocrito del líquido  �

menor del 2%, realizar intercambios con líquido frío o 
a la temperatura ambiente, añadiendo heparina Na al 
1% (1000 U/L).
En el hemoperitoneo severo: se realizarán distintas  �

pruebas diagnósticas como, por ejemplo, ecografía 
abdominal, TAC, etc.

Figura 11-2 Tabla diagnóstica de catéteres peritoneales.

PERFECTO
Más de 3-6 meses• 
Piel madura. Color natural o marrón • 
oscuro.
Epitelio maduro en el seno• 
Seno seco• 
Costra • �7 días

BUEN ESTADO
Más de 6 semanas• 
Piel natural, marrón oscuro o rosa • 
pálido 1-2 mm
Epitelio alcanza 1-6 mm dentro del • 
seno, pero una parte es mucosa
Granulación plana en el seno (poca • 
extensión)
Costra (secreción espesa o trocitos) cada • 
3-7 días en la gasa
Secreción serosa o espesa blanca en el • 
seno (escasas)

EQUÍVOCO
Piel rosa intenso o roja 2-3 mm (13s/T)• 
Epitelio macerado o falta de epitelio • 
hasta un 50% del seno
Granulación algo protuberante externa • 
o en el seno (�50%)
Secreción externa seca o serosa escasa• 
Secreción interna serosa (algo • 
abundante) o espesa o 
sero-sanguinolenta (limitadas al seno)
Costra diaria o exudado seco o costra • 
adherida (difícil de quitar)

INFECCIÓN AGUDA
Dolor o hipersensibilidad• 
Induracion del orifi cio• 
Piel roja • �3-4 mm (13 s/T)
Falta de epitelio interno (• �75%)
Granulación exuberante externa o interna• 
Secreción externa además del seno: sero-sanguinolenta o • 
purulenta (cualquier cantidad)
Costra o costra con sangre diaria• 
Duración • �4 semanas

INFECCIÓN CRÓNICA
Sensible al dolor o no• 
Piel de color igual que LA pero de menor intensidad• 
Granulación externa o interna• 
Secreción externa o interna (igual que inf. aguda pero menor • 
cantidad)
Duración • �4 semanas
Dolor, induración y eritema pueden indicar exacerbación del • 
proceso

INFECCIÓN DEL MANGUITO
Induración del • cuff  (manguito)
Piel normal• 
Epitelio macerado crónica o intermitente• 
Granulación intensa en el fondo del seno• 
Secreción crónica o intermitente (a veces tras expresión del • 
cuff )
Costra de sangre en el seno u orifi cio• 
El aspecto externo del orifi cio habitualmente es normal• 

TRAUMÁTICO
Dolor• 
Sangrado• 
Costra en formación• 
Alteración del especto del orifi cio• 

AUSENCIA DE:
Dolor• 
Induración• 
Piel color rosa • 
o rojo 
alrededor
Granulación • 
(nada)
Secreción • 
externa (nada)
Secreción en el • 
seno

AUSENCIA DE:
Dolor• 
Induración • 
Piel color rosa • 
intenso o rojo
Granulación • 
franca
Secreción • 
externa
Secreción • 
abundante en 
el seno

AUSENCIA DE:
Dolor• 
Induración• 
Granulación • 
exuberante
Secreción • 
fuera del seno

Grado 0

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Grado 4

Grado 5

Grado 6

Autores: J. Teixidó, N. Arias
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DESCANSO PERITONEAL, MANTENIMIENTO 
DEL ACCESO 

Es el cese de la utilización del peritoneo como técnica 
dialítica por un tiempo determinado. Nuestro objetivo 
será:

Prevenir las complicaciones derivadas de la interrup- �

ción temporal de la técnica de DP. 
Mantener el acceso peritoneal permeable.  �

ACTIVIDAD DE ENFERMERÍA 
Realizar un intercambio peritoneal infundiendo un  �

volumen de 1500 cc.
Drenar el volumen infundido anteriormente.  �

Infundir a continuación los 500 cc restantes con 10 mg  �

de heparina Na al 1%. 
Colocar el tapón. �

RECOMENDACIONES 
El mantenimiento del acceso peritoneal se realiza  �

semanalmente. 
Generalmente, la duración del descanso peritoneal es  �

de 1 mes. 
En pacientes trasplantados, debido a la inmunosupre- �

sión, y para evitar manipulaciones excesivas, se realiza 
el mantenimiento peritoneal mensualmente.
Existen otras complicaciones menos frecuentes en las 

que la actuación de enfermería van a depender de las reco-
mendaciones del médico de cada unidad, como son las 
siguientes22:

Fallo del fl ujo  �

Fuga de líquido �

Expulsión del manguito externo �

Perforación intestinal.  �

Comunicación pleuroperitoneal �

Hernias.  �

Dolor lumbar  �

ENSEÑANZA 
DE LA DIÁLISIS PERITONEAL 

La diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) 
es una técnica que requiere unos conocimientos que 
capaciten al paciente para su autocuidado. Por lo que el 
éxito de un programa de diálisis peritoneal depende en 
gran manera de la buena formación que reciba el pa -
ciente y su familia, y esto está inf luido por la capaci-

dad y formación del personal de enfermería para 
transmitir los conocimientos que requiere la realiza-
ción de este tipo de diálisis. De ello va a depender que 
el paciente sea capaz de vivir de una manera aceptable 
con la diálisis peritoneal23-33.

En un programa de enseñanza nos encontramos con per-
sonas muy distintas en su manera de ser, y sobre todo en su 
nivel intelectual, ya que esto es muy importante a la hora de 
transmitir conocimientos, pues no es lo mismo enseñar a un 
profesional sanitario que a un señor que vive en el campo y 
que no sabe leer ni escribir. Esto no signifi ca que sean mejo-
res o peores pacientes, son totalmente diferentes en el 
momento de la enseñanza, pues los que son más difíciles a 
la hora de la enseñanza pueden resultar a veces los mejores. 
En relación a esto podríamos decir que: «A un buen forma-
dor no le basta con conocer la materia que enseña perfecta-
mente, sino que es importantísimo conocer las característi-
cas de aquellos a los que se dirige la enseñanza».

Hay intervenciones de enfermería importantes que se 
han de tener en cuenta en un programa de enseñanza: faci-
litar aprendizaje, intentando crear un ambiente agradable 
que induzca al aprendizaje; utilizar un lenguaje familiar, de 
tal manera que el paciente entienda lo que le explicamos; 
evitar poner tiempo límite a la enseñanza, es decir, es impor-
tante que el paciente entienda que él y su familia tendrán el 
tiempo que necesiten. Ellos se sienten muy torpes porque 
tardan mucho en aprender; en estos momentos resulta pri-
mordial decirles que con la urea alta tienen menos capaci-
dad de aprender, y también que no hay personas torpes, 
sino que algunas tardan más que otras en aprender.

Tras lo visto anteriormente no se podrán utilizar las 
mismas metodologías para todos los pacientes, por lo que 
se debe realizar una exhaustiva valoración de cada paciente 
y su familia si es necesario, para poder llegar a un plan de 
cuidados individualizado, donde vamos a identifi car unos 
diagnósticos en la NANDA, unos objetivos e indicadores 
de resultados en la NOC y unas intervenciones y activida-
des en la NIC. La valoración es la primera fase del proce-
so de enfermería, su misión es recoger y organizar los datos 
que tienen que ver con la persona, la familia y el entorno, 
ya que la valoración es la base para todas las actuaciones 
posteriores; por tanto es una de las más importantes.

También es importante que la enfermera vea a la per-
sona, desde el punto de vista holístico, para ayudarle a 
alcanzar un nivel óptimo de salud.

Los requisitos que debe poseer el personal de enferme-
ría para realizar una buena valoración son:

Tener una buena base de conocimientos que le permita  �

valorar de una manera integral a la persona y sus cuida-
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dores, también a la hora de tomar decisiones, tras el 
análisis.
Habilidades, en la utilización de procedimientos. �

Comunicarse de forma efi caz. �

Observar sistemáticamente. �

Seguir un orden en la valoración. �

Hay ocasiones en las que el paciente es autosufi ciente y 
no quiere o no necesita que nadie le ayude en el trata-
miento, por lo cual tendremos que valorarlo sólo a él. 
Observaremos cómo está infl uyendo el tratamiento en su 
estado de ánimo y qué puede cambiar en su vida con la 
diálisis. En algunos casos nos encontramos con personas 
que tenían un buen afrontamiento en la valoración pre-
diálisis, pero cuando tienen que realizar la técnica, ya las 
cosas no son iguales para ellos. Analizamos también la 
etiología de la insufi ciencia renal, y si hay otra patología. 
Anotamos sus ideas, las cosas más importantes para él en 
su vida: creencias, nivel cultural, económico, etc.; en rea-
lidad, tenemos que recoger toda la información referida a 
su estado de salud o las respuestas del paciente, como 
consecuencia de su estado, características personales y 
estado actual de sus capacidades.

Si el paciente no es autosufi ciente, tendríamos que 
valorar al familiar que le va a ayudar, bien de manera par-
cial o total.

La técnica indispensable en la valoración es la entrevis-
ta, ya que gracias a ella tenemos la posibilidad de recoger 
los datos del paciente.

Antes de realizar una entrevista es importante prepa-
rar adecuadamente el ambiente donde se debe establecer 
un clima de confi anza, teniendo en cuenta preservar la 
intimidad. Comenzaremos presentándonos con nuestro 
nombre de pila; esto implica el establecimiento de la rela-
ción entre el profesional y el paciente y/o familiar. En esta 
parte explicamos el motivo de la entrevista y el porqué de 
las preguntas que vamos a realizar, recogemos todos los 
datos y los escribimos para que en un momento determi-
nado cualquier compañera los pueda utilizar, en el caso de 
que nosotras no podamos estar.

En otra parte de la entrevista vamos a recabar la infor-
mación, y a medida que se hace esto se ayuda al paciente 
y a su familia a clarifi car su situación o problema, recor-
dándole que trabajamos junto a ellos y que entre todos 
encontraremos posibles soluciones a los problemas que les 
surjan. La mayoría de las veces piensan que con el comien-
zo de la diálisis van a tener que dejar de hacer cosas como 
viajar, trabajar, ir a la playa, etc. En este momento les 
aclaramos esa serie de cosas y con ello les transmitimos 
tranquilidad y ánimo. También intentamos conocer sus 

expectativas ante su enfermedad. Estas pueden ser posi-
tivas o negativas como, por ejemplo, a un paciente de edad 
avanzada, diabético, con claudicación intermitente, que 
piensa que la diálisis le va a mejorar todo, le tendremos 
que decir con mucho tacto que la diálisis mejorará algu-
nas cosas, en defi nitiva, le haremos ver las expectativas 
reales. Y para fi nalizar trataremos de encontrar junto a 
ellos las estrategias a seguir para ayudarles a solucionar 
los problemas.

Para esta entrevista utilizaremos técnicas verbales 
como: preguntas abiertas o cerradas; ref lexiones o 
reformulación; parafrasear, etc.; técnicas no verbales 
como: la forma de estar, expresiones faciales, contacto 
físico, etc.

Las cualidades que debe tener un entrevistador según 
lo expuesto serían: empatía, calidez, respeto, concreción 
y autenticidad; no se puede olvidar que la valoración es la 
base para las decisiones y actuaciones posteriores.

Tras la valoración identifi caremos los diagnósticos. 
Los más frecuentes en diálisis peritoneal, son: conoci-
mientos defi cientes; afrontamientos inefectivos (tanto del 
paciente como del familiar), manejo inefectivo del trata-
miento, temor, etc.

Si en esta valoración vemos que existen problemas de 
afrontamientos, tanto del paciente como de su familia, 
tendremos que mejorar esta situación antes de comenzar 
a enseñar algo, ya que, si no afronta la enfermedad y el 
tratamiento, será mucho más difícil que aprendan; para 
darle al paciente esa ayuda se realizan las intervenciones 
de enfermería que exponemos a continuación.

INTERVENCIONES DE ENFERMERÍA 

Disminución de la ansiedad 
Utilizaremos un enfoque sereno, que les dé seguridad, 
escuchando con atención las cosas que les preocupan y 
creando un ambiente que les facilite la confianza.

Apoyo emocional 
Durante la enseñanza es muy importante este apoyo, para 
ello proporcionaremos aceptación y ánimo en momentos 
de tensión; por ejemplo cuando el paciente hace las cosas 
regular o no se acuerda de lo que habíamos dicho el día 
anterior y se desespera pensando que no aprenderá nunca. 
Y algo fundamental durante toda la enseñanza es el 
humor: si tiene que aprender y se lo pasa bien, pues será 
mucho mejor para todos.

Si el paciente no es autosufi ciente y necesita ayuda de 
un familiar, tendremos que prestar mucha atención al 
cuidador; por lo que intervendremos del siguiente modo:
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Apoyo a la familia. Valorando la reacción emocional 
frente a la enfermedad de su familiar.

Determinación de la carga psicológica. Comprendiendo 
cómo vive su situación,, escuchando sus inquietudes, pre-
guntas y sentimientos.

Realización de movilización familiar . Para ver la capa-
cidad de los miembros de la familia para implicarse en los 
cuidados y observar el papel que ocupa cada uno de ellos, 
además de su disposición para implicarse.

A veces los pacientes y sus familiares piensan que no 
van a poder aprender la técnica, lo que por lo general 
sucede cuando tienen un nivel cultural bajo; en este 
momento es muy útil remitirlos a grupos de apoyo, perso-
nas con su mismo perfi l, nivel cultural, sexo y edad, que 
cuando comenzaron también pensaban que no lo podrían 

hacer y ahora están contentos con su situación. Esta inter-
vención es una de las que más les ayuda.

Una vez que el paciente y la familia afrontan la enfer-
medad y el tratamiento, comienza la enseñanza. 

Es aconsejable realizar una visita prediálisis para compro-
bar las condiciones higiénicas que tiene el domicilio, y sobre 
todo ver el lugar donde va a realizarse el intercambio.

Fisiología y diálisis 
Explicamos cómo funciona el riñón (v. fi gura 11-3), cuál 
es su misión y qué pasa cuando falla, cómo es su caso en 
la actualidad, cómo vamos a sustituir esto con la diálisis, 
explicando cómo funciona y enseñándoselo, con el fi n de 
que vayan  aprendiendo a «vivir con ella y no vivir para 
ella» y aceptando su enfermedad. 

También tendremos que ver antes de comenzar la ense-
ñanza qué sistema es el que va a utilizar este paciente, ya 

Figura 11-3 Delantal peritoneo.
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que, una vez que se ponga en marcha la diálisis y vea-
mos que todo va bien, pediremos el material para que 
cuando termine el período de enseñanza tenga todo en su 
domicilio y pueda marcharse de alta.

Realización del intercambio 
Se pondrá el prolongador y se introducirá líquido dentro 
de la cavidad peritoneal para que el cambio siguiente sea 
como es en la realidad (comenzar drenando).

Este primer cambio lo realiza la enfermera, explicando 
cada paso, por qué y para qué se hace. Luego el paciente 
tendrá material de simulación, que le ayudará a ir practi-
cando, mientras la enfermera lo hará con él hasta que 
compruebe que ya no es necesario. Por tanto, iremos 
intercalando la práctica con la teoría (v. fi gura 11-4).

Además, aprenderá a tomar la tensión arterial con el 
mismo aparato que tendrá en su domicilio, para que se 
vaya familiarizando; de igual manera el pulso, la tempe-
ratura y el peso, enseñándole las cifras normales para él. 

Aseo personal 
Lo primero es explicar la importancia del lavado de 
manos. A la hora del intercambio le enseñamos al pacien-
te cómo se debe duchar y cómo secar y cubrir el orifi cio 
de salida del catéter cuando se sale de la ducha, para que 
quede bien inmovilizado, evitando así tracciones, y 
haciendo hincapié en la importancia que esto tiene para 
que no se infecte el orifi cio. También se le aconsejará la 
frecuencia a diario de la ducha para cuidar el orifi cio de 
la salida y, si no le es posible, por lo menos 3 veces por 
semana para cuidar el orifi cio de la salida;, que no utilice 
jabón en pastillas, ni esponjas o manoplas en el orifi cio,

Es importante que vea imágenes de catéteres infecta-
dos, para que ellos identifi quen la infección si les ocurre 
algún día. Para ello se utilizan posters con fotos de estos 
orifi cios de catéteres. También le diremos que más adelan-
te, cuando el catéter esté totalmente cicatrizado, si quieren 
bañarse en la playa o la piscina nos lo digan para enseñar-
les a utilizar los apósitos que les permitan bañarse.

Figura 11-4 Póster de catéter y peritoneo.
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Gráfi cas 
Les enseñamos a apuntar los datos del día, peso, tempe-
ratura, tensión arterial, la orina de 24 horas (cada 10 o 
15 días), el balance en cada intercambio y el total al fi nal 
del día; si es diabético, los datos de la glucemia y la medi-
cación que tenga que poner en las bolsas. En este momen-
to vemos con ellos el horario de los intercambios, inten-
tando adaptarlos a su vida. 

Sobrehidratación 
Este es un problema que ellos tienen que distinguir fácil-
mente para que le pongan remedio lo más rápidamente 
posible, por lo perjudicial que puede ser para ellos esta 
situación, ya que en un futuro podría provocarles proble-
mas cardiovasculares.

Les enseñaremos a identifi car los edemas periféri-
cos, el edema pulmonar, el aumento del peso y la ten-
sión arterial, enseñando alternativas para solucionar la 
sobrehidratación. A continuación, les comentamos los 
diferentes tipos de líquidos (concentraciones), ense-
ñandoles a utilizar en los momentos de sobrehidrata-
ción los que más tonicidad tiene, así como la importan-
cia de reducir la ingesta de líquidos hasta llegar a su 
peso seco.

Deshidratación 
Los síntomas que aparecen son: poco apetito, calambres, 
tensión arterial baja, disminución del peso. Les explica-
remos a los pacientes que esto les puede surgir por varios 
motivos: que estén perdiendo más liquido del que beben, 
que estén padeciendo vómitos y/o diarreas importantes 
o que puede que tengan fi ebre y por tanto aumento de la 
sudoración.

Es frecuente que anteriormente tuvieran una situa-
ción de sobrehidratación, empezando a utilizar bolsas 
hipertónicas y no las retiraran cuando llegaran a su peso 
seco, pasando por tanto a una situación de deshidrata-
ción. En este caso es importante que sepan que tienen 
que utilizar bolsas con menos concentración de gluco-
sa, que las que tengan en ese momento en el tratamien-
to. Y es fundamental también que aumenten la ingesta 
de líquidos.

Peritonitis 
Hay que insistir mucho en lo importante que es observar 
el líquido y acudir al hospital en cuanto veamos que el 
líquido esté turbio, aunque solo sea un poco.

Cuando tenga dolor abdominal, fi ebre, náuseas, o 
vómitos, debe comprobar el líquido; si está transparente, 
no es una peritonitis, pero si está turbio, el paciente 

deberá acudir lo más pronto posible al hospital, ya que 
este síntoma sí es de peritonitis. Siempre ha de recordar 
que tiene que llevar al hospital la bolsa que ha salido 
turbia. 

Infección del orifi cio de salida del catéter 
Debemos hacer hincapié en que deben cuidar bien el ori-
fi cio, curarlo diariamente o al menos 3 veces por semana, 
y también enseñarles que deben tener bien fi jado el catéter 
para evitar tracciones del mismo.

Deberán observar si tienen dolor o infl amación, si está 
enrojecido o si tiene supuración, y por supuesto, si apare-
ciera alguno de estos síntomas, deben acudir lo más pron-
to posible al hospital para cultivar el orifi cio y poner tra-
tamiento.

Problemas en la entrada y salida de líquidos 
Enseñarles a comprobar en la entrada o salida de líquidos 
si el sistema está acodado, si están rotas las válvulas, si 
está abierta la llave del catéter, las alturas de las bolsas y 
si está estreñido o tiene obstrucción por fi brina.

Administración de medicamentos en las bolsas 
Los pacientes harán prácticas de administración de 
medicamentos, acostumbrándose al uso de jeringuillas 
y de la preparación de una forma aséptica, para que no 
se contamine el líquido de diálisis. 

Por lo general, se suele usar heparina, aunque si el 
paciente es diabético y va a utilizar insulina intraperito-
neal, lo haremos con la insulina; también le enseñaremos 
administración antibiótica por si algún día lo necesitara.

Líquido hemático 
El paciente debe saber que, si algún día el líquido saliera 
muy hemático, tienen que llamar al hospital; si el líquido 
fuera algo rosa, deben hacer otro intercambio nada más 
terminar, con la bolsa sin calentar, para comprobar que el 
líquido se va aclarando.

Escapes, rotura de prolongador o desconexión 
Enseñándoles que deben pinzar, proteger con gasas 
impregnadas en desinfectante y acudir inmediatamente al 
hospital, para sustituir el prolongador por uno nuevo y 
poner un antibiótico si fuera necesario.

Dietas 
Todas las dietas deben individualizarse y adaptarse al 
paciente:

Al peso ideal del mismo. �
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A los hábitos dietéticos. �

A la actividad física que realice, etc. �

Las recomendaciones dietéticas deben ser sencillas, 
fáciles de comprender y de recordar. Explicaremos el pro-
pósito de la dieta, le instruiremos sobre las comidas «per-
mitidas» y «prohibidas» y ayudaremos al paciente acomo-
dándonos a sus preferencias de comidas. Cuando la 
patología renal se asocia a otras patologías como, diabe-
tes, hipertensión arterial, hiperlipidemia, osteodistrofi a, 
etc., se darán las recomendaciones necesarias a tal efecto 
y siempre siguiendo la prescripción médica.

Medicación 
Explicaremos al paciente el propósito y la acción de cada 
medicamento que toma e informaremos sobre las conse-
cuencias de no tomar o suspender la medicación; si el 
paciente sabe todo esto, cumplirá mejor el tratamiento.

Material
Le explicaremos cómo hacer para pedir el material, 
poniéndose en contacto con la casa que lo suministra, y 
también cuando se vaya de viajes o se traslade de domici-
lio, temporalmente.

Trasplante 
Antes de hablar con el paciente sobre este tema, consul-
taremos con el nefrólogo si el paciente es apto para el 
trasplante. Ante la proximidad del trasplante, les explica-
remos al paciente y a su familia todo lo referente a este 
tema. 

Sexualidad 
Si el paciente tiene relaciones, le damos consejo para cui-
dar el catéter peritoneal, y si tiene problemas, cómo y a 
dónde dirigirse.

Asociación de enfermos renales (ALCER) 
Les informaremos de que existe una asociación a la que, 
si quieren, pueden acudir para que le asesoren en proble-
mas como las minusvalías, campañas de donaciones, 
talleres, etc.

Al fi nal de la enseñanza se le entrega material escrito de 
lo que se le ha enseñado, los problemas que le pueden surgir 
y cómo resolverlos, los teléfonos del hospital donde se tie-
nen que dirigir y de la casa que les suministra el material.

Se valora de nuevo al paciente/familiar para comprobar 
que se han resuelto todos los diagnósticos de enfermería, 
procediendo a realizar el documento de alta, si fuera 
necesario, porque el paciente lo requiriera, por otras pato-

logías asociadas, y nos pondremos en contacto con aten-
ción primaria para poder tener una continuidad en sus 
cuidados en su domicilio.

ENSEÑANZA DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL AUTOMATIZADA 

Cuando vamos a enseñar a un paciente la diálisis perito-
neal automática tenemos dos opciones:

Comenzar con diálisis peritoneal continua ambula-1. 
toria (DPCA): en este caso el paciente aprenderá, 
como hemos visto en el capítulo anterior de ense-
ñanza de DPCA; una vez que llevan 3 o 4 semanas 
en su domicilio realizando la técnica, y por tanto la 
dominan perfectamente, comenzaremos la enseñan-
za de la cicladora.
Comenzar directamente con diálisis peritoneal auto-2. 
mática (DPA): se enseña lo mismo que en DPCA, pero 
introduciendo desde el principio el entrenamiento de la 
cicladora.

El paciente no obtendrá el alta hasta que domine 
también la técnica de DPCA, por si le fuera necesario 
tener que utilizarla, familiarizándose con los materiales 
a usar.

INCIDENCIAS Y AVERÍAS 

Es preciso conocer las posibles incidencias, pero impres-
cindible reconocer aquellas que pudieran entrañar un 
riesgo para el tratamiento, aprendiendo a «saber qué es lo 
que no hay que hacer» en el momento que surge una inci-
dencia o una avería. No obstante, siempre debe estar a 
mano el manual de instrucciones que nos informará de 
qué hacer y nos mostrará una ayuda en cada momento: 
«hay que aprender a manejar el manual».

En este punto, merece la pena realizar un nuevo test de 
progresión de la enseñanza, y posiblemente utilizar tam-
bién «un paciente imaginario», ayudándonos de unas bol-
sas o unas garrafas con agua. 

Es importante que el paciente aprenda a recoger mues-
tras del líquido peritoneal.

ESQUEMA DE TRATAMIENTO 

La DPA ofrece al médico la posibilidad de individualizar 
la terapia de diálisis, mediante las diferentes opciones de 
prescripción.
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VOLUMEN
Debido a que la DPA es un tratamiento que se realiza duran-
te el sueño, en posición decúbito, el paciente tolera mayor 
volumen, consiguiendo que con el mismo período de perma-
nencia se produzca una mayor ultrafi ltración. El volumen va 
a depender de la superfi cie corporal, de la función renal resi-
dual y de los resultados de la tomografía por emisión de posi-
trones (PET). En adultos lo normal sería de 2 a 3 litros.

NÚMERO DE CAMBIOS
Junto con el volumen es la opción disponible para inten-
sifi car el aclaramiento.

COMPOSICIÓN 
Va a depender de las necesidades de ultrafi ltración, recor-
dar las concentraciones de dextrosa.

TIEMPO DE PERMANENCIA 
Habrá que determinarlo a partir de la PET. Una de las 
opciones para infl uir sobre los aclaramientos es el 
aumentar los tiempos de permanencia. 

En la práctica, explicar cuál es el tiempo en el que el 
líquido peritoneal está en contacto en la cavidad perito-
neal.

TIEMPO DE INFUSIÓN 
Va a depender de la colocación y de la permeabilidad del 
catéter. Para una infusión de 2 litros, está calculado entre 
10 y 12 minutos.

TIEMPO DE DRENAJE 
Para una infusión de 2 litros no debe ser superior a 
20 minutos, para evitar tiempos demasiado largos sin diá-
lisis. Si esto ocurre, debe examinarse el catéter para detec-
tar una posible obstrucción.

DÍA SECO 
Explicaremos que es cuando el paciente permanece con la 
cavidad peritoneal vacía durante el día. Pueden benefi -
ciarse de esta modalidad los pacientes que, después de 
realizada la PET, se ha comprobado que son transporta-
dores altos.

DÍA HÚMEDO 
Esta modalidad es para los pacientes que requieren un 
intercambio adicional durante el día, como ocurre en los 
pacientes que son transportadores bajos.

El paciente aprenderá a desconectarse para luego con-
tinuar la diálisis, si le ocurriera algo durante el tratamien-
to. También cómo fi nalizar la diálisis y los pasos a seguir 

de manera manual si fuera necesario. Es decir, si tiene un 
problema la máquina y está empezando el tratamiento, 
tendría que realizar todos los cambios manualmente al 
día siguiente, pero si por el contrario, estuviera terminan-
do el tratamiento, sólo tendría que hacer algún intercam-
bio manual.

MANTENIMIENTO DEL RESTO DEL MATERIAL 
DE DIÁLISIS 
Por último, también tenemos que aconsejar la forma 
correcta de almacenar el material, en qué condiciones de 
temperatura y de humedad, teniendo en cuenta la fecha 
de caducidad y las distintas concentraciones, etc.

Es importante también que el paciente sepa:

Recoger los datos de la diálisis para saber qué ha podi- �

do pasar esa noche con los líquidos, y por tanto la acti-
tud que tendría ese día al respecto.
Que puede viajar cuando quiera y cómo trasladar la  �

máquina.
Que esta diálisis se realiza mientras duerme, y si no es  �

así, es que quizá no sea la técnica ideal para él.

En resumen, es fundamental aprender a vivir con la 
diálisis automática lo mejor que pueda.

ENSEÑANZA DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL EN EL DOMICILIO 
DEL PACIENTE

La enseñanza de diálisis peritoneal se puede realizar de 
varias formas. 

Por lo general, el paciente lo hace de manera ambula-
toria acudiendo todos los días al hospital en turno de 
mañana o tarde dependiendo del personal con el que 
cuente el hospital. Suelen estar varias horas, aunque no les 
estamos enseñando todo el tiempo.

Hay otras ocasiones en las que la enseñanza se realiza 
con el paciente ingresado:

Porque la residencia del paciente está muy lejos y no 1. 
puede acudir a diario al hospital.
Porque médicamente lo necesite a causa de su patología.2. 
O bien porque el paciente así lo desee.3. 

Existen otros casos en los que la enseñanza se realiza 
en el domicilio del paciente.

En estos casos tenemos que tener el material en el 
domicilio con tiempo, de manera que cuando empieza la 
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enseñanza lo tenga todo en casa. El primer día que se 
realizan los intercambios lo hará en el hospital, esto lo 
hacemos así por si surge cualquier tipo de problema, 
estando en la unidad lo podemos solucionar mejor; el res-
to de los días hasta fi nalizar la enseñanza lo realizará en 
su domicilio.

El programa de enseñanza lo haremos igual que en el 
hospital con algunas diferencias; ya que no tendremos 
que buscar un ambiente agradable, que le dé confi anza, 
ya que el paciente y su cuidador se encuentran en su casa.

Iremos viendo cómo y en dónde se pueden realizar los 
intercambios, la colocación de los muebles, dónde se sien-
ta y la luz que recibe. En el domicilio podremos ver más 
de cerca y con más fi abilidad el apoyo familiar, con el que 
cuenta el paciente y la carga psicológica que supone para 
la familia.

También observaremos el rol que ocupa cada miembro 
de la familia a la hora de la movilización familiar.

Un punto importante a reseñar es que la enseñanza en 
el domicilio del paciente se realiza en menos tiempo, ya 
que al estar en casa del paciente, nadie nos interrumpe 
como pasa a veces en el hospital. En el domicilio es 
seguro que estamos solos y para el paciente y sus cuida-
dores la situación es de mayor tranquilidad. Es posible 
que la enseñanza de diálisis peritoneal en el domicilio 
del paciente sea la forma ideal, y si esto es así, debería-
mos preguntarnos: «¿por qué no se hace de esta forma?»

CONTINUIDAD DE CUIDADOS 

Que el paciente fi nalice la enseñanza y esté ya de alta en su 
domicilio realizando la diálisis peritoneal no signifi ca que 
ya está terminada la labor de enfermería, a partir de este 
momento comienza la continuidad de cuidados, valorando, 
evaluando y asegurándose de la buena evolución del pacien-
te en la técnica, previniendo, detectando y corrigiendo los 
problemas que puedan aparecer a través del tiempo.

FORMAS DE REALIZARLA 

A continuación, se exponen cuatro maneras diferentes de 
realizar esta continuidad de cuidados.

TELEFÓNICAMENTE
Siempre tendrán la opción de hablar con alguien del ser-
vicio en cualquier momento que les surja un problema, 
para lo que les facilitaremos una lista de teléfonos, de 
modo que puedan llamar según la hora y el día que lo 
necesiten.

De esta manera, aunque el paciente se quede en casa, 
no se sentirá solo.

VISITAS PERIÓDICAS A LA UNIDAD DE DIÁLISIS 
PERITONEAL 
La primera visita se suele realizar entre la primera y la 
segunda semana, tras el alta, y las siguientes visitas se irán 
distanciando en el tiempo si se comprueba que todo mar-
cha bien, sin problemas, quedando estas fi jadas cada mes, 
mes y medio, dos meses, dependiendo en gran manera de 
las necesidades de cada paciente. 

En estas visitas se realizan controles analíticos de san-
gre, orina, líquido peritoneal, etc.; también se valorará: 
estado físico, peso, tensión arterial, ultrafi ltración, sínto-
mas, orifi cio, balance de líquidos, etc. También, y muy 
importante, el estado nutricional del paciente, para lo 
cual se suele utilizar la evaluación global subjetiva, o sólo 
la encuesta dietética y los parámetros analíticos, como la 
albúmina, PCR, etc.

La valoración es dinámica, constante; siempre estare-
mos valorando a nuestros pacientes, determinando la 
continuidad del plan de cuidados establecido.

Tendremos muy en cuenta su estado anímico y el de 
los cuidadores, comprobando si existe cansancio del rol 
del cuidador, es decir, la difi cultad para desempeñar el 
papel de cuidador de la familia, por experimentar carga 
física, emocional, social y económica. Los signos que lo 
van a caracterizar son: sentimientos de depresión, tras-
torno del sueño, nerviosismo, falta de tiempo para las 
necesidades personales, frustraciones en la participación 
en la vida social, cambio en las actividades de tiempo 
libre, baja productividad laboral y confl icto familiar. El 
cuidador principal es en nuestro caso un pilar impres-
cindible para la calidad de vida de nuestros pacientes. 
Por tanto debemos suministrarle la formación, informa-
ción y apoyo, con el objetivo de prevenir o minimizar el 
cansancio en el rol del cuidador y la satisfacción del 
paciente/familia; para ello realizaremos las siguientes 
actividades:

Aceptar las expresiones de emoción negativa. �

Reconocer la independencia que tiene el paciente del  �

cuidador (escala de Barthell y Lawton-Brody).
Controlar los problemas de interacción de la familia en  �

relación con los cuidados del paciente.
Proporcionar ayuda sanitaria de seguimiento al cuida- �

dor mediante llamadas de teléfono.
Observar si hay indicios de estrés (cuestionario Zarit). �

Valorar el apoyo social funcional (test de Duke-Unc). �

Animar al cuidador a participar en grupos de apoyo. �
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Enseñar al cuidador estrategias de mantenimiento de  �

cuidador sanitario, para sostener la propia salud física y 
emocional.

Si fuera necesario se pondrá en contacto con la traba-
jadora social. 

Si el paciente es portador nasal se llevarán controles de 
exudados nasales, e incluso se instaura tratamiento si fue-
ra necesario.

Para el paciente que lo necesite se administraría 
hierro IV.

Se realizará un estudio de cinética peritoneal, cada 
6 meses, aprovechando esta oportunidad para comprobar 
que no ha olvidado nada de la enseñanza; por ejemplo, ir 
preguntando: sobrehidratación, cómo lo puede identifi car 
y cómo tiene que actuar; peritonitis, ¿qué síntomas tiene, y 
qué hacer ante una peritonitis?

Todo esto se anotará en la hoja de registro, para que 
quede constancia de los indicadores de resultado en los 
que se encuentra el paciente y las intervenciones que 
nosotros realizamos al respecto.

RECICLAJE DE LA TÉCNICA 
Se realiza siempre que observemos que falla algo relacio-
nado con la técnica; si vemos que es algo muy importante, 
se aclararía en ese mismo momento; si no fuera así, se 
citarían para un reciclaje, que si es posible se realizará en 
el domicilio para poder detectar los fallos34.

A veces, el paciente no tiene problemas relacionados con 
la técnica, pero sí con el afrontamiento, tanto por su parte 
como por la de sus cuidadores; programaríamos a estos 
para una charla en la cual se intentará averiguar qué es lo 
que ocurre y si esto se puede solucionar. También esto en el 
domicilio nos lo facilitaría más. Cuando es algo muy 
importante hay que afrontarlo lo más pronto posible.

VISITAS DOMICILIARIAS EN PROGRAMAS 
DE DIÁLISIS PERITONEAL 
La visita domiciliaria tiene un papel importante dentro de 
un programa de diálisis peritoneal. Es conveniente y 
necesaria para completar un buen seguimiento del trata-
miento, supone una mejora asistencial y de apoyo, además 
aportamos datos para orientar los cuidados más efi caz-
mente y así poder ofrecer al paciente y al cuidador una 
atención integral, dentro del programa de diálisis perito-
neal, sin contar también que en ocasiones, por ausencia de 
las mismas, se rechazan pacientes que podrían ser candi-
datos a este tratamiento.

Se pueden hacer varios tipos de visitas según las nece-
sidades de cada paciente:

Visita de prediálisis. �

Visita de alta. �

Visita de seguimiento. �

Visitas por infecciones repetidas. �

Visita de apoyo psicológico. �

Visita a pacientes en estado crítico. �

Visita de prediálisis 
Esta visita se hace siempre antes de poner el catéter, es 
decir, antes de entrar en el programa, y se va a realizar en 
aquellas ocasiones en las que el paciente o el personal 
sanitario tienen dudas sobre las condiciones mínimas de 
su domicilio para ser incluido en un programa de diálisis 
peritoneal ambulatoria34,35.

Los problemas más frecuentes en los domicilios, y por 
lo que hay que realizar estas visitas, son: falta de agua 
corriente y espacio insufi ciente.

Es aquí cuando hay que replantear si el paciente tiene 
que entrar en un programa de diálisis peritoneal y hacer 
un gasto que puede ser innecesario o, por el contrario, se 
lo podemos evitar, intentando que comience en hemodiá-
lisis, lógicamente si no tiene contraindicación alguna.

Visita de alta
Esta visita se produce en todas las ocasiones en las que el 
paciente termina el tratamiento en el hospital y comienza 
la diálisis en casa.

Se supone que esta visita es la primera que hacemos al 
domicilio, ya que en pocas ocasiones se realiza en prediá-
lisis. Aparte de ver las condiciones del domicilio, es inte-
resante saber el apoyo familiar que va a tener el paciente, 
infundiéndole confi anza al realizar el primer intercambio 
de diálisis en casa, aconsejando el cambio de silla, coloca-
ción de los muebles, iluminación, etc. Si fuese necesario, 
se realiza un segundo intercambio para que el paciente se 
sienta más tranquilo.

Se comprueba si le ha llegado el material y si lo tiene 
bien colocado. 

Antes de marcharnos del domicilio, se hará un 
repaso de todos los problemas relacionados con la téc-
nica y cómo resolverlos, comprobando que el paciente 
recuerda todo lo enseñado, resolviendo dudas de últi-
ma hora.

Visita de seguimiento
Se realiza de dos a tres veces al año. En esta visita se va a 
comprobar que el paciente sigue haciendo las cosas tal y 
como se le enseñó en el hospital.

Observaremos que tiene todo el material en buenas 
condiciones, que realiza el intercambio y la cura del orifi -
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cio de salida comprobando que hace la técnica bien, ya 
que después de mucho tiempo se va deteriorando por el 
cansancio que produce la rutina técnica.

Se comprobará que el paciente recuerda todo lo que se 
le enseñó, haciendo un reentrenamiento si fuera necesa-
rio. Hay que prestar atención especial a los cuidadores por 
si existiera cansancio del rol del cuidador. Además de 
esto, en los pacientes que tienen cicladora, intentamos 
aclarar dudas y, si después de un tiempo de utilizarla han 
tenido algún problema, les preguntamos cómo lo solucio-
naron para aprender nosotros y que no les pase lo mismo 
a otros pacientes.

Comprobaremos que tienen la cicladora programada, 
tal y como se les indicó en el hospital y también compro-
baremos las últimas alarmas.

En estas visitas vamos a intentar cambiar el prolonga-
dor, con lo que intentamos evitar o disminuir el riesgo de 
contaminación por un germen hospitalario, siempre más 
grave y difícil de erradicar.

Visitas por infecciones repetidas
La frecuencia con la que se realizan estas visitas está con-
dicionada por la sospecha de que el paciente esté realizan-
do mal la técnica, es decir, cuando hay muchas peritonitis, 
infecciones del orifi cio, etc.

Esta visita se hace de forma sorpresa y en ella se com-
prueba si ha habido algún cambio desde el alta en todo lo 
que conlleva la técnica.

El paciente realizará una cura del orifi cio y un intercam-
bio, y es aquí donde se suelen encontrar los errores que, si no 
son muy importantes, los corregiremos y los anotaremos en 
su gráfi ca para que en la próxima visita se compruebe que no 
se vuelven a cometer. Si son asuntos importantes, los citare-
mos en el hospital para un reentrenamiento.

Visita de apoyo psicológico
Esta visita se realiza a petición del propio paciente o tam-
bién cuando en la revisión en el hospital se observan sig-
nos de cansancio o desinterés por la técnica.

En el domicilio es más fácil descubrir qué es lo que 
ocurre, pues el paciente se siente más cómodo para comu-
nicarse en su propio entorno. A veces, se requiere un cam-
bio en la diálisis o en la situación familiar.

Se hablara mucho con ellos, intentando animarlos para 
que realicen actividades y se olviden de la técnica.

Si los vemos muy deprimidos, lo comentaremos cuan-
do lleguemos al hospital para una cita con el psiquiatra.

Si se comprueba en esta visita que el paciente no tiene 
infección, no nos preocuparemos mucho de la técnica en 
sí, sino de que se encuentre más animado.

Visita a pacientes en estado crítico
Con esta visita se intenta evitar desplazamientos costosos 
y complicados y también hospitalizaciones innecesarias.

Hay ocasiones en las que el deterioro es sólo temporal, 
y otras en que es defi nitivo.

Intentaremos que el paciente tenga las comodidades 
que tendría en el hospital: camas, bala de oxígeno, extrac-
ción de sangre, etc.

Si fuera necesario, nos pondríamos en contacto con 
atención primaria para que acudan la enfermera de enlace 
y la trabajadora social.

Se intentará apoyar en todo lo que se pueda a la familia, 
ya que en ocasiones se encuentra agobiada. Si el paciente 
está consciente, que vea que no es abandonado por el hos-
pital, que le facilitamos las cosas de este modo, y que si él 
no va es porque somos nosotros los que vamos a verlo a él.

No hay que olvidar que el paciente en diálisis perito-
neal tiene un alto riesgo de tener un manejo inefectivo del 
régimen terapéutico. La experiencia positiva y ventajas 
que pueden ofrecer las visitas domiciliarias son las siguien-
tes, entre otras:

Incluir en un programa de diálisis peritoneal a aque- �

lloslos pacientes cuyo domicilio no ofrece las garantías 
de que reúna las condiciones para cumplir el tratamien-
to o que presenten otra situación anómala con posible 
solución.
Transmitir confi anza y seguridad en sí mismo a pacien- �

tes, familia o cuidador, igualmente en el sistema de 
salud.
Disminuir el riesgo del manejo inefectivo del trata- �

miento.
Lograr un mayor compromiso en el cumplimiento de la  �

técnica y cuidados por parte de los pacientes y cuidado-
res.
Disminuir la tasa de infecciones; los pacientes y cuida- �

dores, al ganar confi anza, seguridad y sentirse apoyados, 
cometen menos errores en la técnica y cuidados.
Evitar ingresos hospitalarios, y por tanto reducir costos  �

de la sanidad.
Conseguir una muerte con mayor dignidad en algunos  �

pacientes muy deteriorados.
Detectar necesidades y evitar complicaciones. �

Experiencia satisfactoria para pacientes, cuidadores y  �

personal sanitario.
Completar el círculo de atención integral que en la uni- �

dad recibe cada paciente.

En defi nitiva, la visita domiciliaria constituye un 
refuerzo positivo para el paciente y también para el cuida-
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dor que ha aprendido a reconocer el papel del enfermero 
en su pequeño reino, que es su casa. Además, es la llave 
de acceso a múltiples benefi cios, y mejora la calidad asis-
tencial e integral del paciente y su familia.
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INTRODUCCIÓN

En los albores de la diálisis peritoneal (DP) como terapia 
establecida para la sustitución de la función renal perdida, 
el interés se enfocó principalmente en los aspectos técni-
cos del procedimiento, en virtud de la muy elevada falla 
del método mismo y la también elevada transferencia de 
los pacientes que la recibían a hemodiálisis, fundamental-
mente por complicaciones relacionadas con el catéter de 
DP así como complicaciones infecciosas. Lo anterior con-
dicionaba una supervivencia de la técnica menor al 35% a 
los 3 años de iniciada1,2. En los años siguientes, impor-
tantes adelantos tecnológicos permitieron mejorar sus-
tancialmente algunos de estos problemas, lo que se tradu-
jo en un incremento progresivo del número de pacientes 
en DP en todo el mundo. Una vez establecida la DP como 
una terapia viable y con los problemas técnicos e infeccio-
sos bajo un mejor control, el interés se centró en la bús-
queda de índices apropiados para la prescripción de diáli-
sis, relacionados estos con resultados clínicos y desenlaces 
en estos pacientes. 

CONCEPTO DE ADECUACIÓN EN DIÁLISIS 
PERITONEAL

Durante largo tiempo se pretendió definir la adecua-
ción de la dosis de diálisis, tanto en hemodiálisis como 
en DP, únicamente en base a la depuración de solutos 
por la técnica misma, bajo el principio fisiopatológico 
de que el síndrome urémico es el resultado de la acu-
mulación en el organismo de múltiples solutos tóxicos 
de pesos moleculares diferentes. Esto ha supuesto una 
dificultad importante para encontrar una toxina única 
que sirva como marcador ideal de una adecuada pres-
cripción. 

En general se ha considerado la depuración de solu-
tos pequeños, particularmente la urea, para la medi-

ción de la dosis de diálisis. Por otro lado, es claro que 
la insuficiencia renal crónica en fase terminal conlle-
va la pérdida de múltiples funciones ejercidas por los 
riñones y no se limita exclusivamente a su función 
excretora de solutos tóxicos producto del catabolismo 
proteico. 

En base a esto y a los resultados de estudios clínicos 
que no demostraron una relación lineal entre la dosis de 
diálisis medida como depuración de urea o de creatinina 
y el benefi cio clínico para los pacientes en DP, el con-
cepto de «diálisis adecuada» hubo de transformarse en 
una defi nición más amplia, ya que el tratamiento óptimo 
de pacientes con enfermedad renal crónica involucra la 
consideración de múltiples aspectos relacionados entre 
sí, como es la remoción de exceso de líquido acumulado 
en el cuerpo, el control de la presión arterial sistémica, 
aspectos nutricionales, el balance ácido-base, control del 
metabolismo mineral (calcio, fósforo, PTH), control de 
la anemia y control de lípidos entre otros. Por todo lo 
anterior, en la actualidad la depuración de pequeños 
solutos, si bien es un elemento de gran utilidad en el 
manejo cotidiano del paciente en DP y hemodiálisis, no 
debe ser tomado como el único parámetro para valorar 
la adecuación de la terapia3,4.

El problema actual en el campo de la adecuación de 
diálisis es concretar en forma objetiva los «rangos adecua-
dos» de los principales indicadores dialíticos, clínicos y de 
laboratorio que se relacionen con un mejor pronóstico 
de los pacientes en DP (v. tabla 12-1)5.

En base a lo anterior, la diálisis adecuada se defi ne 
como la administración de una dosis efectiva de diálisis, 
capaz de mantener al paciente clínicamente asintomático, 
razonablemente activo y con una corrección sufi ciente de 
los componentes metabólicos y homeostáticos alterados 
por la pérdida de función renal (v. tabla 12-2)5,6. Sin duda, 
esta defi nición requiere de medidas terapéuticas muy 
diversas, algunas directamente relacionadas a la prescrip-
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ción dialítica misma y otras paralelas que incluyen indi-
caciones dietético-nutricionales, farmacoterapia e indica-
ciones generales.

La dosis de diálisis óptima se defi ne como aquella que 
no aumenta, sino que es capaz de reducir la morbilidad y 
mortalidad asociada a la enfermedad renal crónica y al 
procedimiento dialítico mismo7, o como la dosis de diáli-
sis por encima de la cual el incremento en el benefi cio 
clínico no justifi ca la carga para el paciente o los costos 
fi nancieros asociados8. 

INDICADORES PARA EVALUAR 
LA ADECUACIÓN DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL

Los métodos que se han empleado como indicado-
res generales de adecuación en diálisis peritoneal han 
sido múltiples; lo que nos indica, por un lado, la 
inexistencia de un marcador ideal y, por otro, corrobo-
ra la complejidad que conlleva el síndrome urémico 
(v. tabla 12-3).

SÍNTOMAS CLÍNICOS COMO INDICADORES 
DE ADECUACIÓN

Uno de los métodos más utilizados para prescribir la can-
tidad de diálisis ha sido la presencia o ausencia de sinto-
matología relacionada con toxicidad urémica (náuseas, 
vómitos, alteraciones del sueño, disgeusia, etc.)9. Sin 
embargo, este procedimiento no deja de ser un método 
subjetivo y con grandes posibilidades de error, debido a 
que estos síntomas pueden responder a múltiples causas 
no urémicas. Por ello, aunque la búsqueda de estos no 
debe ser ignorada, las decisiones terapéuticas no deben 
basarse únicamente en parámetros clínicos, ya que una 
inadecuada prescripción puede fácilmente pasar desaper-
cibida. Sin embargo, lo contrario también resulta cierto, 
la adecuación de diálisis nunca deberá ser restringida a 
marcadores bioquímicos, por lo que los signos clínicos de 
infradiálisis nunca deben ser ignorados10, 11.

DOSIS DE DIÁLISIS COMO INDICADOR 
DE ADECUACIÓN

La diálisis constituye una terapia empírica para sustituir 
la función renal perdida en el enfermo portador de insu-

Tabla 12-1 Componentes de una diálisis adecuada

Indicadores clínicos

Presión arterial sistémica y balance de líquidos

Homeostasis ácido-base

Control de lípidos y riesgo cardiovascular

Nutrición

Homeostasis calcio/fósforo/hueso

Infl amación

Aclaramiento de moléculas medias

Aclaramiento de solutos pequeños

Tabla 12-2 Objetivos de la adecuación de la diálisis

Prolongar la vida

Prevenir la aparición de sintomatología urémica

Evitar la morbilidad asociada o no con la técnica

Mantener un balance nitrogenado positivo y una ingesta calórica adecuada

Optimizar la calidad de vida

Minimizar los inconvenientes intentando mantener el estilo de vida propio

Tabla 12-3  Métodos de evaluación de adecuación en diálisis 
peritoneal

Indicadores clínicos

Exámenes de laboratorio generales

Biometría hemática

Cinética de hierro (hierro sérico, índice de saturación de transferrina, ferritina)

Calcio, fósforo y PTH séricos

Perfi l de lípidos

pH y bicarbonato séricos

Indicadores en relación a la diálisis misma

Depuración fraccional de urea (Kt/V
 
de urea)

Aclaramiento semanal de creatinina

Tipo de transporte peritoneal

Función renal residual

Indicadores nutricionales

Tasa catabólica proteica (PCR)

Proteínas séricas (albúmina, prealbúmina, etc.)

Calidad de vida
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fi ciencia renal crónica o aguda, fundamentalmente bajo el 
principio de que el síndrome urémico es el resultado de la 
acumulación en el agua corporal de solutos que normal-
mente son eliminados por los riñones y que tienen una 
toxicidad dependiente de su concentración12. 

En 1826, Quinan13 y, en 1829, Christison14 informaron 
de la presencia de niveles elevados de urea en la sangre de 
pacientes con insufi ciencia renal, lo que hizo considerar a 
la urea como la mayor toxina en el síndrome urémico. 
Aunque su toxicidad no ha sido probada, la urea ha sido 
utilizada como un subrogado de la concentración de solu-
tos tóxicos y también para defi nir una terapia dialítica 
adecuada, en relación al aclaramiento de solutos a través 
de un modelo cinético.

Los métodos para cuantifi car la diálisis usando el 
modelo cinético de la urea fueron desarrollados por Frank 
Gotch y John Sargent a principios de la década de los 
setenta. Los principios matemáticos empleados para 
construir este modelo fueron derivados originalmente de 
la farmacología y se basan en el principio de la conserva-
ción de la materia. La urea fue elegida como el soluto 
marcador para la cuantifi cación de la diálisis por las 
siguientes razones: su concentración se encuentra aumen-
tada en la insufi ciencia renal; tiene bajo peso molecular 
(60 kDa), lo que le permite difundir rápidamente a través 
de los compartimientos del organismo y por tanto la apli-
cación de un modelo de poza simple (single pool en la lite-
ratura anglosajona) es adecuada para la realización de los 
cálculos; su volumen de distribución es el agua corporal 
total y atraviesa la membrana de diálisis fácilmente y, por 
último, su concentración es fácil de medir en sangre. Adi-
cionalmente, al constituir el producto fi nal del metabolis-
mo proteico, el modelo cinético de la urea puede ser 
correlacionado con la ingesta proteica en la dieta15.

Posterior a la publicación de los resultados del Estudio 
Nacional Cooperativo de Diálisis de EE. UU. (National Coo-
perative Dialysis Study o NCSS por sus siglas en inglés), el 
modelo cinético de la urea cobró un papel destacado en la 
prescripción de diálisis, sin olvidar que el mismo fue creado 
para hemodiálisis. A raíz de estos trabajos, se estableció que 
este modelo era un instrumento útil para la prescripción de 
una diálisis adecuada y que podía predecir resultados clínicos 
en estos pacientes16,17. Inferencias y analogías posteriores lle-
varon a aplicar el modelo diseñado para hemodiálisis a la 
terapia de DP.

CUANTIFICACIÓN DE LA DOSIS DE DIÁLISIS: 
KT/V DE UREA
El Kt/V de urea es un índice sin unidades que mide el 
aclaramiento fraccional de la urea, que nos permite cuan-

tifi car la dosis de diálisis otorgada y hoy por hoy consti-
tuye el índice de adecuación más utilizado en la práctica 
clínica cotidiana, tanto en hemodiálisis como en DP. En 
la práctica de la diálisis peritoneal, el Kt/V de urea puede 
expresarse como total (suma del aclaramiento renal y 
peritoneal de la urea) o bien expresarse cada una de sus 
fracciones en forma independiente. Adicionalmente, se 
expresa como un valor diario o semanal y normalizado 
para el volumen de distribución de la urea misma, consti-
tuido, como se mencionó previamente, por el agua corpo-
ral total (V).

El Kt peritoneal se calcula realizando la recolección del 
dializado drenado en 24 horas y determinando su con-
centración de urea. Esta se divide entre la concentración 
plasmática media de la urea del mismo período de 24 horas 
para obtener el aclaramiento de urea (Kt de la fórmula) 
(v. tabla 12-4)18.

 El Kt renal se calcula de la misma forma, realizando 
la recolección de orina de 24 horas. Ambos valores se 
suman (Kt peritoneal y renal) para obtener el Kt total y 
luego se normalizan dividiéndolos entre V, que represen-
ta el agua corporal total, es decir, el volumen de distribu-
ción de la urea. Este puede ser estimado utilizando algu-
na de las fórmulas estándar para el cálculo del agua 
corporal total, como la de Watson o Hume-Weyers, las 
cuales se basan en el sexo, altura y peso del paciente. Esta 
normalización proporcionará el Kt/V de urea diario que 
después se multiplica por 7 para obtener el valor semanal, 
dado que, por convención, es la forma en que se expresa 
el aclaramiento en DP (v. tabla 12-4)18. 

COMPARACIÓN DEL MODELO CINÉTICO 
DE LA UREA EN HEMODIÁLISIS Y DIÁLISIS 
PERITONEAL
Ha existido gran interés en defi nir una dosis de diálisis 
adecuada, así como la equivalencia de la misma entre las 
diferentes técnicas de tratamiento dialítico. En este sen-
tido, el modelo cinético de la urea es un método útil para 
la prescripción en hemodiálisis, pero su aplicación en 
DP no se encuentra totalmente demostrada o validada. 
Si se aplican a pacientes tratados con DP continua 
ambulatoria (DPCA), los mismos principios de dosifi -
cación de diálisis utilizados en hemodiálisis y que están 
basados en el Kt/V de urea parecería que los primeros 
estuvieran infradializados, ya que su Kt/V de urea es 
mucho menor en valores absolutos, en comparación con 
el valor mínimo aceptable en hemodiálisis. Sin embar-
go, los pacientes en DPCA no tienen más sintomatolo-
gía urémica, ni mayor morbilidad y mortalidad que los 
pacientes tratados con hemodiálisis19-27. 
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Considere un paciente en hemodiálisis de 70 kg, con 
un volumen de agua corporal total de 42 L (57% de peso 
corporal), con una tasa de generación de nitrógeno urei-
co en sangre (BUN por sus siglas en inglés) de 7 g/día y 
sin función renal residual. Para alcanzar un Kt/V de 
urea de 1,0 por sesión o de 3,0 a la semana con 4 L de 
ultrafi ltración por sesión; sería necesario utilizar un dia-
lizador con una depuración de 167 mL/min durante 
240 minutos por sesión. Aplicando el modelo cinético 
de la urea, el perfi l del BUN podría ser el que se muestra 
en la tabla 12-528,29.

En un estado de equilibrio o estacionario, la elimina-
ción de BUN debe ser igual a la generación del mismo. 
Como se muestra en la tabla 12-5, la eliminación de nitró-
geno de urea fue mayor durante la primera sesión (18,6 g) 
dado por la mayor concentración en sangre prediálisis del 
mismo, siendo la eliminación total durante las 3 sesiones 

de 49 g, la cual es igual a la tasa de generación de nitróge-
no ureico a la semana (7 g/día � 7 días = 49 g). 

Consideremos la situación del mismo paciente, ahora 
en DPCA, con cuatro recambios de 2 L cada uno, 2 L 
de ultrafi ltración al día, durante 7 días de la semana, con 
la misma tasa de generación de nitrógeno ureico de 7 g/
día y sin función renal residual. Por motivos de simpli-
fi cación, asumimos que el equilibrio completo del nitró-
geno ureico entre el suero y el líquido del dializado se da 
en la recolección del líquido de diálisis de 24 horas. Con 
estos indicadores, el cálculo del Kt/V de urea en el 
paciente sería de 0,25 al día o 1,75 a la semana.

Kt/V día = (dializado � D/P)/VACT = (10 L � 1)/40 
L = 0,25

Kt/V semanal = 0,25 � 7 = 1,75

En un estado de equilibrio metabólico, la concentra-
ción del BUN (CBUN) está dada por la relación que exis-
te entre su tasa de generación (GBUN) y su aclaramiento 
(dializado), y puede calcularse aplicando la siguiente fór-
mula:

CBUN = (GBUN)/V/Dializado = 7 g/día/10 L = 
0,7 g/L = 70 mg/dL

Al comparar las dos modalidades, para alcanzar un 
Kt/V de urea de 1, es decir, para depurar toda el agua 
corporal total, se requiere una sesión de 4 horas en hemo-
diálisis y un total de 4 días en DPCA (Kt/V de urea diario 
= 0,25 � 4 = 1). Sin embargo, la eliminación del nitrógeno 

Tabla 12-4 Cálculo de la dosis de diálisis total semanal

Depuración fraccionada de urea (Kt/V de urea)

Kt/V de urea total al día = Kpt/V de urea + Krt/V de urea

Kt/V de urea total a la semana = 7 * (D/Plasma 24 horas urea * VD)/V) + (U urea/P urea)*Diu)

Aclaramiento de creatinina (CCr; L/sem)

CCr  total al día = (CpCr + (CrCr+CrUrea)/2)

CCr  total a la semana = 7 * (D/P 24 horas Cr * VD) * (1,73/SC) + (UCr/PCr)*Diu + (U urea/P urea)*Diu)/2) * (1,73/SC))

Agua corporal total (fórmula de Watson)

V hombres = 2,447 – 0,3362* peso (kg) – 0,1074* talla (cm) – 0,09516* edad (años) (hombres)

V mujeres = -2,097 + 0,2466* peso (kg) + 0,1069 * talla (cm)

Cr, creatinina; D/P 24 horas, cociente dializado/plasma de soluto; Diu, diuresis 24 horas en litros; Kpt/V de urea, Kt/V peritoneal; Krt/V de urea, Kt/V renal; SC, superfi cie corporal; 
U/P, cociente orina/plasma de soluto; V, volumen de distribución de agua corporal; VD, volumen drenado de dializado en 24 horas en litros.

Tabla 12-5 Kt/V de urea semanal en hemodiálisis de 3,0

Días de 
hemodiálisis BUN (mg/dL)

Nitrógeno 
ureico 
eliminado (g)

Prediálisis Posdiálisis

Lunes 67 30 18,6 g

Miércoles 57 26 15,7 g

Viernes 53 24 14,7 g

49,0 g

CPT = 43 mg/dL

BUN, nitrógeno ureico en sangre; CPT, concentración promedio en el tiempo.

http://booksmedicos.org


233

12 Evaluación de la dosis adecuada de diálisis
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

de urea en hemodiálisis con un Kt/V de urea de 1 está 
entre 14,7 y 18,6 g, lo cual es menor a los 28 g (7 g/día � 4 
= 28 g) eliminados mediante DPCA con un Kt/V de 1. La 
razón para esta discrepancia en el aclaramiento del nitró-
geno de urea a un mismo nivel de Kt/V de urea entre las 
dos terapias está relacionada con el hecho de que en la 
hemodiálisis la concentración de BUN disminuye signifi -
cativamente a lo largo del procedimiento, debido a que la 
capacidad de eliminación del dializador excede por mucho 
la tasa de generación del BUN en el paciente. Por tanto, el 
aclaramiento del BUN en la hemodiálisis es tiempo 
dependiente y la concentración promedio en el tiempo es 
de 43 mg/dL, lo cual es mucho menor que los 70 mg/dL 
alcanzados en un estado estacionario en DPCA. 

Cuando consideramos el aclaramiento semanal de BUN, 
estos son iguales en ambas modalidades a una tasa de gene-
ración del nitrógeno ureico de 49 mg/dL para ambas. Sin 
embargo, el Kt/V de urea semanal es únicamente de 1,75 en 
la DPCA comparado con un Kt/V de 3,0 en hemodiálisis. 
En otras palabras, para el mismo aclaramiento de BUN, el 
Kt/V de urea de la DPCA es mucho menor que el obser-
vado en hemodiálisis. Por otro lado, como se observa en la 
tabla 12-6, el valor más alto pre-hemodiálisis del BUN es 
de 67 mg/dL, el cual es similar al valor en estado estacio-
nario en DPCA (70 mg/dL), pero a expensas de un mayor 
Kt/V de urea (3,0 frente a 1,75). 

Si el Kt/V de urea en hemodiálisis es igualado al Kt/V 
de urea peritoneal1,75 disminuyendo la capacidad de acla-
ramiento del dializador, el aclaramiento semanal en 
ambas técnicas se igualaría. Sin embargo, dicha igualdad 
será a expensas de un incremento signifi cativo en la con-
centración promedio del BUN de 43 a 71 mg/dL en 
hemodiálisis. Por lo tanto, a un mismo nivel de Kt/V de 
urea semanal, la concentración promedio en el tiempo del 
BUN podría igualar la cifra observada en DPCA a expen-
sas del BUN prediálisis en 93 mg/dL (v. tabla 12-6).

Con esta prescripción, las concentraciones séricas del 
BUN en hemodiálisis excederán a la concentración pro-
medio del BUN en DPCA hasta en el 50% por semana. 
De acuerdo a la hipótesis de los picos de concentración, 
esto podría resultar en un incremento de la toxicidad uré-
mica en hemodiálisis, aun cuando las concentraciones 
promedios en el tiempo son iguales y la depuración sema-
nal es la misma en ambas técnicas, ya que, según esta 
teoría, la toxicidad está dada principalmente por los picos 
de concentración más que por la concentración promedio 
del BUN.

Por tanto, un Kt/V de urea de 1,0 indica el mismo 
aclaramiento de BUN en hemodiálisis y DPCA, pero con 
una menor masa de transferencia en la hemodiálisis, a 

menos que los niveles prehemodiálisis del BUN se 
encuentren muy por encima del BUN en estado de equi-
librio de la DPCA.

En conclusión, un valor de Kt/V de urea = 1 en DPCA 
conlleva una mayor remoción de soluto que un valor de 
Kt/V de urea = 1 en hemodiálisis. Los picos de concen-
tración en hemodiálisis pueden ser mantenidos por deba-
jo de la concentración promedio en el tiempo del BUN en 
DPCA, para lo cual se necesita una mayor dosis de Kt/V 
de urea que va entre 1,5 y 1,8 veces la dosis en DPCA; sin 
embargo, la relevancia clínica de esta equivalencia no ha 
sido probada.

ACLARAMIENTO DE CREATININA COMO MEDIDA 
DE ADECUACIÓN
La creatinina es un soluto que también se ha utilizado 
para cuantifi car la dosis de diálisis, siendo el aclaramien-
to de creatinina (CCr) el índice habitualmente empleado 
y representa la depuración de toxinas urémicas de un 
tamaño ligeramente mayor al de la urea, a diferencia del 
Kt/V de urea que representa la depuración de moléculas 
pequeñas. Por otro lado, constituye un subrogado del 
estado nutricional y de la masa muscular del paciente, lo 
cual se ha asociado en forma inversa con la mortalidad en 
la diálisis. 

La determinación del aclaramiento de creatinina es 
similar a la del Kt/V de urea. De nuevo, el componente 
peritoneal se calcula determinando la concentración de 
creatinina en el dializado drenado en 24 horas y se divide 
entre la creatinina sérica. Es sabido que la CCr renal en 
la mayoría de los pacientes sobreestima notablemente el 
fi ltrado glomerular, por tanto, por convención, se agrega 
la media del aclaramiento de urea y de creatinina al acla-

Tabla 12-6 Kt/V de urea semanal en hemodiálisis de 1,75

Días de 
hemodiálisis BUN (mg/dL)

Nitrógeno 
ureico 
eliminado (g)

Prediálisis Posdiálisis

Lunes 93 61 17,7 g

Miércoles 84 56 16,1 g

Viernes 80 53 15,2 g

49,0 g

49,0 g

CPT = 71 mg/dL

CPT, concentración promedio en el tiempo.
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ramiento peritoneal para obtener el aclaramiento total de 
creatinina. Esto se corrige posteriormente por 1,73 m2 
de superfi cie corporal, estimando esta última con la fór-
mula de Dubois (v. tabla 12-5). En algunos ensayos bio-
químicos, los altos valores de glucosa presentes en la solu-
ción de diálisis elevan artifi cialmente la concentración de 
creatinina, por lo que cada laboratorio deberá hacer las 
correcciones necesarias en este sentido18.

Recientemente se ha demostrado que la determinación 
de la CCr peritoneal tiene poco valor para predecir mor-
talidad, ya que la CCr total es más bien un refl ejo de la 
función renal residual y, en ausencia de esta última, 
la CCr peritoneal agrega poco valor predictivo por arriba 
del ofrecido por la depuración de urea, particularmente 
en cuanto a desenlaces clínicos, por lo que para facilitar el 
alcance de los objetivos de adecuación se ha recomendado 
utilizar únicamente la cinética de urea como índice de 
adecuación30. 

DOSIS DE DIÁLISIS PERITONEAL 
Y DESENLACES CLÍNICOS

La forma en como percibimos la dosis óptima en DP 
así como en hemodiálisis ha evolucionado signifi cativa-
mente en los últimos años, y este cambio de percepción 
ha estado fuertemente inf luenciado por el adveni-
miento de estudios clínicos controlados4,31,32. His -
tóricamente, nuestra noción general del concepto de 
dosis de diálisis establece que un incremento en la 
misma, medido como la cantidad total de solutos 
pequeños removidos (urea), supone necesariamente un 
incremento en sobrevida y mejores resultados clínicos. 
Los resultados del estudio ADEMEX en pacientes en 
DPCA4, así como los del estudio HEMO en pacientes 
en hemodiálisis31, nos han obligado a ampliar sustan-
cialmente nuestro entendimiento de lo que es un tra-
tamiento dialítico adecuado y a enfatizar otras varia-
bles clínicas, incluyendo: preservación de la función 
renal residual, efectos cardiovasculares de la presión 
arterial, ultrafiltración y sobrecarga de volumen, esta-
do del metabolismo mineral y óseo, estado nutricio-
nal, condición psicológica e indicadores de calidad de 
vida, entre muchos otros. 

 Por otra parte, es claro que los resultados de estos 
(ADEMEX y HEMO) y otros estudios pueden llevar al 
nefrólogo clínico a actuar con complacencia en relación a 
la dosis de diálisis a prescribir a su paciente, lo cual sin 
duda constituiría una actitud poco razonable. Adicional-
mente, el paciente con frecuencia percibe que un incre-

mento en la dosis de diálisis es deletéreo para su calidad 
de vida; por tanto, a la luz de los resultados de estudios 
recientes y enmarcado lo anterior a un buen juicio clínico, 
existe una obvia necesidad de evaluar cuidadosamente 
cada caso en forma individual. 

Como hemos discutido anteriormente, el modelo ciné-
tico de la urea ha sido por largo tiempo la herramienta 
principal para estimar la dosis de diálisis adecuada, tanto 
en hemodiálisis como en diálisis peritoneal. Sin embargo, 
la multiplicidad de toxinas urémicas, conocidas y no 
conocidas, así como la diversidad de consecuencias clíni-
cas de la insufi ciencia renal crónica, sugieren que esta es 
probablemente una forma incompleta e inadecuada de 
evaluar qué tan bien estamos prescribiendo el tratamiento 
y, mas aún, qué tan bien está evolucionando un paciente 
individual bajo tratamiento dialítico.

Cuando los resultados clínicos y los desenlaces fi nales 
de pacientes en DP fueron evaluados en el estudio de 
cohorte, prospectivo y observacional, conocido como 
CANUSA33, inicialmente se concluyó que existía una 
correlación inversa entre el Kt/V de urea y la mortalidad. 
Así pues, esta evidencia, proveniente de un estudio obser-
vacional no controlado, dió paso a la creación e imple-
mentación en los EE. UU. de las guías de práctica clínica 
KDOQI, que recomendaban una dosis semanal para 
DPCA de al menos 2,0 Kt/V de urea total (peritoneal 
mas renal) y una depuración de creatinina total (perito-
neal mas renal) de al menos 60 L/semana/1,73 m2 para 
transportadores altos y promedio altos y de 50 L/sema-
na/1,73 m2 para transportadores bajos y promedio bajos34. 
Poco tiempo después, en un análisis posterior de los datos 
de CANUSA, realizado por el mismo grupo de autores 
que originalmente publicaron el estudio, se reconoció un 
error metodológico importante que había llevado a con-
clusiones erróneas35. El primer análisis de los datos del 
estudio CANUSA asumía una equivalencia de las depu-
raciones peritoneal y renal, por lo que podían ser sumadas 
como valores numéricos absolutos. Era efectivamente 
verdad que para cada incremento en depuración de crea-
tinina de 5 L por semana por 1,73 m2 se observaba un 
decremento del 12% en el riesgo relativo de muerte, sin 
embargo, esto no se asoció a la depuración peritoneal. 
Todo el incremento observado en sobrevida era conse-
cuencia de la función renal residual35. Este hecho ha sido 
consistentemente apoyado por los hallazgos de otros gru-
pos de investigadores, todos los cuales confi rman la 
importancia capital de la función renal residual para 
la sobrevida del paciente. 

Además del estudio CANUSA, una serie relativamen-
te pequeña de estudios clínicos han sido poco exitosos en 
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la evaluación del efecto de la depuración peritoneal sobre 
los desenlaces clínicos, en particular en cuanto a sobrevi-
da, y la mayor parte de ellos cuentan con defi ciencias 
metodológicas signifi cativas36-38. El estudio ADEMEX 
fue el primer ensayo clínico aleatorizado y controlado, 
diseñado y con el poder adecuado para evaluar el efecto 
del incremento de la depuración peritoneal de creatinina 
y de urea sobre desenlaces clínicos4. Este estudio incluyó 
a 960 pacientes incidentes o prevalentes, en DPCA, todos 
ellos con un tratamiento estándar a base de 4 intercam-
bios dialíticos de 2 litros por día y con depuración perito-
neal de creatinina basal menor a 60 L/semana por 1,73 m2. 
El estudio se realizó en 24 centros nefrológicos de Méxi-
co y a los pacientes se les realizó un seguimiento de al 
menos 2 años. Se incluyeron dos grupos, un grupo control 
que recibió una prescripción estándar4 intercambios dia-
líticos por día cada uno de ellos de 2 litros) y un grupo 
experimental en el cual la prescripción se ajustó indivi-
dualmente para alcanzar una depuración peritoneal de 
creatinina de 60 L por semana por 1,73 m2, incrementan-
do los volúmenes de solución dializante de cada intercam-
bio y cuando fuese necesario, añadiendo un quinto inter-
cambio nocturno entregado mediante un dispositivo 
automatizado. Más del 50% de los pacientes incluidos en 
el estudio se encontraban anúricos (menos de 1 mL/min 
de depuración de creatinina renal) y la función renal resi-
dual no fue diferente entre los dos grupos. La aleatoriza-
ción se efectuó exitosamente, sin existir diferencias basa-
les entre los dos grupos.

A lo largo del curso del estudio ADEMEX, el grupo 
control tuvo una depuración peritoneal de creatinina pro-
medio de 46 L por semana y un Kt/V de urea peritoneal 
de 1,62 por semana. Por otra parte, el grupo experimental 
alcanzó una depuración peritoneal de creatinina de 56 L 
y un Kt/V de urea peritoneal de 2,13; estos valores fueron 
signifi cativamente diferentes entre los dos grupos. En 
contraposición con lo anterior y en forma inesperada, no 
se observó diferencia alguna entre los dos grupos en 
cuanto a desenlaces primarios (riesgo relativo de muerte) 
o desenlaces secundarios (falla de la técnica, hospitaliza-
ciones o estado nutricional). Estos resultados apoyan la 
hipótesis que establece que un incremento en la depura-
ción de moléculas pequeñas (urea y creatinina en este 
caso), mediante un incremento en la dosis de diálisis peri-
toneal, dentro de los rangos estudiados, no mejora la 
sobrevida de los pacientes. Adicionalmente, diversos 
subgrupos fueron analizados, incluyendo: por diferencias 
de edad, por presencia o ausencia de función renal resi-
dual, por presencia o ausencia de diabetes mellitus y por 
superfi cie corporal. Algunas diferencias esperadas fueron 

corroboradas, como el hecho conocido de que ser diabé-
tico o de mayor edad tiene un importante impacto nega-
tivo en la sobrevida; sin embargo, cuando se comparó la 
dosis entregada de diálisis en estos subgrupos, nuevamen-
te no se observó diferencia alguna, es decir, el factor de 
riesgo es la diabetes pero no hubieron diferencias en des-
enlaces entre diabéticos de los dos grupos. No obstante, 
es importante hacer notar que la pérdida de pacientes de 
la modalidad dialítica debido a uremia fue mas prevalen-
te en el grupo control. 

Se ha argumentado que el estudio ADEMEX tiene 
limitaciones importantes que impiden la generalización 
de sus resultados a otras poblaciones39, en virtud de que 
los pacientes mexicanos que participaron en el estudio 
son mas jóvenes, con menor superfi cie corporal y apa-
rentemente con un peor estado nutricional que otras 
poblaciones en diálisis peritoneal de naciones altamente 
desarrolladas; sin embargo, estos no son argumentos 
válidos para disminuir el peso del estudio en virtud de 
que las comorbilidades asociadas, la sobrevida general y 
las causas de mortalidad fueron muy similares a las 
observadas en otros estudios, incluyendo el propio estu-
dio CANUSA33. 

Los resultados del estudio ADEMEX fueron poste-
riormente apoyados en forma muy sólida por las observa-
ciones de Lo y cols., quienes publicaron dos estudios, uno 
de ellos un estudio clínico controlado y el segundo un 
estudio retrospectivo31,40. El primer estudio es un ensayo 
clínico experimental, prospectivo y aleatorizado que 
incluyó a 320 pacientes en DPCA con un Kt/V de urea 
renal basal menor a 1,0. Los pacientes fueron aleatoria-
mente asignados a uno de 3 grupos con Kt/V de urea 
meta diferentes: A, 1,5 a 1,7; B, 1,7 a 2,0 y C � 2,0. Al 
inicio del estudio, la mayoría de los pacientes tenían una 
prescripción de 3 intercambios dialíticos por día, cada 
uno de ellos de 2 litros. En el grupo A (1,5 a 1,7 de Kt/V 
de urea total), la prescripción fue inicialmente disminuida 
y posteriormente ajustada al alza, con la fi nalidad de 
obtener el nivel de Kt/V de urea deseado. En el grupo B 
(1,7 a 2,0 de Kt/V de urea total), la prescripción se incre-
mentó progresivamente con la fi nalidad de reemplazar 
función renal perdida. Finalmente, en el grupo C (Kt/V 
de urea total superior a 2,0), la prescripción se incremen-
tó según fuese requerido hasta alcanzar este nivel total de 
depuración de urea. Estos valores de Kt/V de urea total 
fueron alcanzados y fueron signifi cativamente diferentes 
entre los tres grupos, y la diferencia fue aportada por el 
Kt/V de urea peritoneal. No se encontraron diferencias 
estadísticamente signifi cativas en sobrevida de pacientes 
entre los tres grupos, sin embargo, mas pacientes del gru-
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po A fueron retirados del estudio por sus médicos tratan-
tes. En forma similar, no se observaron diferencias entre 
los tres grupos en cuanto a niveles de albúmina sérica y en 
frecuencia de hospitalizaciones, sin embargo, mas pacien-
tes del grupo A requirieron eritropoyetina humana 
recombinante para el tratamiento de la anemia31. Estos 
autores, en comparación a lo concluido por ADEMEX, 
refi eren que los pacientes con un Kt/V de urea total infe-
rior a 1,7 tienen en general mas anemia y mas complica-
ciones clínicas, sin embargo no hubo diferencias en cuan-
to al desenlace (mortalidad) con los grupos B (Kt/V de 
urea total entre 1,7 y 2,0) y C (Kt/V de urea total mayor 
a 2,0). 

El segundo estudio de Lo y cols., si bien es de menos 
relevancia y peso científi co dada su naturaleza retrospecti-
va, es digno de discusión ya que en el se analiza la sobrevi-
da a lo largo de 10 años de 150 pacientes anúricos en diá-
lisis peritoneal40. Se analizó la sobrevida de los pacientes de 
acuerdo al Kt/V de urea peritoneal basal, al tiempo en que 
se documentó la presencia de anuria y al tiempo de la últi-
ma modifi cación a su prescripción de dosis de diálisis 
(basado en Kt/V de urea peritoneal). El Kt/V de urea basal 
no fue un factor de riesgo independiente en el grupo total 
de pacientes, sin embargo, Kt/V de urea por debajo de 1,67 
sí mostró una menor sobrevida. Por otra parte, la sobrevida 
no fue diferente entre pacientes con Kt/V de urea por arri-
ba o por abajo de 1,80. Mas aun, las pacientes con Kt/V de 
urea de 1,67 a 1,86 tuvieron la mayor sobrevida, seguidas 
de aquellas con un Kt/V de urea superior a 1,86 y la sobre-
vida más baja en aquellas con Kt/V de urea menores a 1,67. 
Este análisis retrospectivo sugiere que, dentro del rango de 
dosis estudiadas, se observa un efecto negativo del Kt/V de 
urea peritoneal en cuanto a sobrevida únicamente en nive-
les inferiores a 1,67 y que los efectos benéfi cos tienen como 
límite superior un valor aproximado de 1,8.

En base a los resultados de los dos estudios previos, 
parece razonable considerar como regla general mantener 
un Kt/V de urea por arriba de 1,7 y una depuración peri-
toneal de creatinina igual o superior a 45-50 litros por 
semana. Es importante puntualizar que estas metas son 
fácilmente alcanzables con prescripciones prácticas y que 
no afectan en forma excesiva el estilo de vida de la mayo-
ría de los pacientes en DPCA. Tanto los estudios de Lo y 
cols. como el estudio ADEMEX no pretenden recomen-
dar reducciones de dosis de diálisis, lo que demuestra que, 
dentro de los rangos estudiados, no existen diferencias en 
cuanto a mortalidad o en la mayoría de otros desenlaces 
secundarios entre los grupos. Un punto adicional que 
debe ser considerado es que la dosis medida de Kt/V de 
urea pudiera no refl ejar con precisión la dosis entregada 

de Kt/V de urea, pudiendo ser esta última menor. El 
nefrólogo clínico no deberá tener una actitud de compla-
cencia en cuanto a la prescripción de diálisis, ya que esto 
pudiera inducir la prescripción de dosis insufi cientes; y si 
la prescripción tuviese algún error, debido a esto u otros 
factores tales como el apego del paciente, será siempre 
preferible que el error sea hacia arriba y no hacia abajo en 
cuanto a la dosis prescrita.

Carecemos de datos sufi cientes y confi ables en relación 
a la dosis de diálisis adecuada y optima en pacientes con 
diálisis peritoneal automatizada (DPA). En virtud de lo 
anterior, es necesario que se realicen estudios clínicos 
controlados para explorar la dosis de diálisis en pacientes 
en DPA que, hoy en día, son más del 35% de la pobla-
ción en diálisis peritoneal en el mundo. Mientras conta-
mos con estos estudios, se ha sugerido que para la toma 
de decisiones clínicas se emplee la información obteni-
da de aquellos realizados en pacientes en DPCA. 

La centralización del énfasis en el modelo cinético de 
la urea ha descuidado muchos otros aspectos clínicamen-
te relevantes del paciente en diálisis, que sin duda son de 
gran relevancia para considerar una terapia como adecua-
da y para los resultados en cuanto a desenlaces, tanto 
secundarios como en sobrevida misma. La sobrehidrata-
ción crónica tiene consecuencias sumamente negativas y 
la enfermedad cardiovascular es la causa mas frecuente de 
morbilidad y mortalidad en el paciente renal41. La carga 
preexistente de enfermedad cardiovascular y su presencia 
continuada a todo lo largo del tratamiento dialítico de la 
enfermedad renal terminal es tan importante que puede 
desvanecer todos los efectos benéfi cos de las depuraciones 
mas altas. Por lo anterior, el control de la presión arterial 
y la reducción de los riesgos cardiovasculares, dentro de 
los rangos en que los mismos pueden modifi carse en for-
ma positiva, dado el ambiente homeostático y condición 
clínica del propio paciente renal, son sin duda benefi cios 
mayores para esta población. Desde un punto de vista 
práctico, la sobrecarga hídrica y de sodio deben ser consi-
derados como toxinas urémicas que tienen que ser moni-
torizadas muy de cerca y tratadas en forma agresiva. Esto 
puede lograrse con diversas estrategias que incluyen res-
tricciones dietarias, ajustes en la ultrafi ltración de la 
membrana peritoneal y en algunos casos intervenciones 
farmacológicas.

Dadas las evidencias de estudios clínicos controlados y 
no controlados, incluyendo el estudio CANUSA, la pre-
servación de la función renal residual ha adquirido una 
relevancia central, ya que puede infl uir notablemente en la 
sobrevida del paciente31. Mientras que para la hemodiáli-
sis este indicador clínico es de importancia limitada en 
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virtud de la rápida pérdida de la función renal residual en 
los pacientes sometidos a esta modalidad de tratamiento, 
en la diálisis peritoneal la preservación de la misma por un 
tiempo signifi cativamente más prolongado es asequible si 
se tiene cuidado en evitar condiciones clínicas que puedan 
deteriorarla. Algunas de las medidas necesarias son: evitar 
la deshidratación y los episodios de hipotensión, y evitar el 
uso de drogas nefrotóxicas. Está claramente demostrado 
que la depuración renal no es equivalente a la depuración 
renal, en virtud de que un riñón funcionante aporta bene-
fi cios adicionales tales como mayor depuración de molé-
culas medias, mayor control del volumen así como bene-
fi cios metabólicos y endocrinos adicionales, muchos de los 
cuales entendemos aún pobremente. 

Un indicador clínico que con frecuencia es descuidado 
y al cual debe dársele atención muy estrecha es el estado 
nutricional del paciente. La desnutrición se encuentra 
presente en un elevado porcentaje de pacientes renales y 
generalmente aparece en etapas tempranas del curso de la 
enfermedad. La desnutrición energético-proteica es un 
indicador de mal pronóstico que debe ser evaluado y 
monitorizado en forma rigurosa en el paciente renal, 
incluso antes del requerimiento de sustitución de la fun-
ción renal. La restricción proteica muy estricta en la etapa 
predialítica, en la búsqueda de retrasar la necesidad de 
iniciar diálisis, puede tener consecuencias negativas e 
incluso difícilmente reversibles en tiempos posteriores. 
Una vez que se inicia el tratamiento con diálisis perito-
neal, es indispensable una evaluación y prescripción 
nutricional adecuadas, considerando comorbilidades así 
como la carga importante de carbohidratos adquirida por 
absorción de glucosa a través de la membrana peritoneal, 
que pudiese interferir con el apetito del paciente y reducir 
su ingesta proteica. Este aspecto del tratamiento del 
paciente en diálisis peritoneal se discute con amplitud en 
el capítulo 26 de este texto.

Los trastornos del metabolismo óseo y mineral, y en 
particular la hiperfosfatemia, son de gran relevancia y se ha 
demostrado en estudios recientes su participación en la 
morbimortalidad general del paciente en diálisis. La pre-
sencia de hiperfosfatemia y la magnitud de la misma es un 
fuerte predictor de mortalidad y se ha ligado a calcifi cación 
vascular y morbimortalidad cardiovascular42. Es por tanto 
sumamente relevante el ajuste en prescripción dialítica, el 
establecimiento de medidas nutricionales y el uso de far-
macoterapia apropiada para el manejo óptimo del hiperpa-
ratiroidismo secundario y/o otras alteraciones del metabo-
lismo del calcio y del fósforo, según sea el caso. El capí  tulo 27 
de este tratado aborda el tema extensamente. La atención 
excesiva al modelo cinético de la urea y a los valores abso-

lutos de Kt/V de urea desplazó durante largo tiempo el 
interés de los clínicos en esta y otras alteraciones bioquími-
cas y clínicas que hoy sabemos son de gran relevancia como 
parte de una terapia dialítica adecuada. 

En los últimos años se ha prestado también especial 
atención a factores de riesgo no tradicionales tales como 
la infl amación, casi universalmente presente en el pacien-
te renal. La medición de indicadores séricos, como pro-
teína C reactiva, citocinas proinfl amatorias y otras molé-
culas, ha mostrado ser de utilidad para detectar datos 
tempranos de daño tisular y orgánico asociados a infl a-
mación. De hecho, algunos marcadores bioquímicos con-
siderados anteriormente como indicativos de desnutrición 
hoy en día se relacionan a un estado infl amatorio sosteni-
do. Esta infl amación crónica, común en el paciente en 
diálisis, puede condicionar malnutrición y enfermedad 
ateroesclerosa progresiva (síndrome de infl amación-des-
nutrición y ateroesclerosis, MIA por sus siglas en inglés). 
Las causas de este estado proinfl amatorio se entienden 
aún pobremente y se ha sugerido que el control del mismo 
puede tener un impacto positivo en la sobrevida. Hoy por 
hoy, es clara la necesidad de más estudios experimentales 
y de estudios clínicos controlados para profundizar en el 
conocimiento de este aspecto del comportamiento del 
paciente en terapia sustitutiva, tanto en hemodiálisis 
como en diálisis peritoneal. Este tema también se discute 
extensamente en otro capítulo de este tratado.

Es de gran interés clínico la posibilidad de que surjan 
desarrollos tecnológicos e investigación en el futuro cer-
cano, tendientes a establecer si el incremento en la dosis 
de diálisis, por arriba de las prácticas clínicas estandari-
zadas y factibles con la tecnología actual, pudieran mejo-
rar la condición y sobrevida del paciente en terapia susti-
tutiva. Para la hemodiálisis parece existir evidencia 
creciente que favorece sesiones dialíticas más frecuentes y 
prolongadas, incluyendo la posibilidad de hemodiálisis 
diaria ya sea diurna o nocturna extendida43. En el caso de 
la diálisis peritoneal pareciera mas complejo el poder 
incrementar las dosis sin afectar gravemente la factibili-
dad práctica de la terapia o la calidad de vida del paciente, 
sin embargo podría explorarse la posibilidad de diálisis 
peritoneal de fl ujos continuos, que de hecho ha demostra-
do que puede incrementar signitfi cativamente las metas 
de depuración actuales. 

Podríamos resumir lo anteriormente comentado reite-
rando que estudios clínicos controlados recientes, en par-
ticular el estudio ADEMEX y los estudios posteriores de 
Lo y cols., han cambiado nuestra percepción de lo que 
constituye una prescripción ideal en diálisis peritoneal, 
ampliando nuestra visión anteriormente centrada en la 
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depuración de moléculas pequeñas a una visión clínica 
mas integral y acorde con la realidad del paciente renal. 
Además de la dosis de diálisis, otros múltiples factores 
deberán siempre ser considerados y vigilados. La insufi -
ciencia renal crónica es una enfermedad en la cual la pér-
dida de la capacidad de depurar moléculas pequeñas pro-
ducto del catabolismo proteico no es más que una 
alteración de una gama extensa de trastornos producto de 
una condición fi siopatológica compleja.

Durante la década pasada se ha procedido a la formu-
lación de una serie de consensos y guías clínicas basadas 
en la evidencia cuando está disponible y en la experiencia 
cuando falta la primera, para el manejo óptimo de los 
pacientes en diálisis peritoneal. Existen diferencias muy 
pequeñas entre estos documentos, en parte debido a los 
matices en la práctica de la diálisis peritoneal en diferen-
tes países y regiones del mundo; sin embargo, todas las 
versiones mas recientes coinciden en que, para la pres-
cripción cotidiana, el mejor índice de adecuación de la 
dosis de diálisis disponible continua siendo es el Kt/V de 
urea total y ofrecen valores similarese, como puede cons-
tatarse en la tabla 12-75,30,44,45. 

FACTORES DETERMINANTES 
DEL ACLARAMIENTO DE SOLUTOS 
EN DIÁLISIS PERITONEAL

La prescripción inicial de la diálisis peritoneal se realiza en 
forma empírica y aproximada, tomando en cuenta una serie 
de factores que infl uyen directamente sobre la capacidad de 
aclaramiento de solutos y eliminación de agua por la técni-
ca. El conocimiento de estos factores nos permitirá realizar 
las modifi caciones convenientes en la prescripción dialítica 

inicial para alcanzar los objetivos de dosis de diálisis reco-
mendados en la evolución del tratamiento. Los factores 
pueden ser modifi cables o no, y son englobados en dos 
grandes grupos, como se muestra en la tabla 12-846.

FACTORES EN RELACIÓN CON EL PACIENTE

DIURESIS Y FUNCIÓN RENAL RESIDUAL
La diuresis contribuye en forma signifi cativa a la depura-
ción de agua y en grado variable a la de solutos en pacien-
tes en diálisis peritoneal, por lo que su cuantifi cación 
resulta de capital importancia. La función renal residual 
en pacientes con enfermedad renal crónica en diálisis se 
aproxima a la media de los aclaramientos de urea y crea-
tinina. El aclaramiento de urea subestima la tasa de fi ltra-
ción glomerular debido a la reabsorción proximal de urea, 
mientras que el aclaramiento de creatinina sobreestima la 
tasa de fi ltración glomerular debido a la secreción tubular 
de la misma.

La función renal residual se valora midiendo el com-
ponente renal del Kt/V de urea total semanal, como la 
media aritmética de los aclaramientos renales de urea y 
creatinina, normalizada para una superfi cie corporal de 
1,73 m2. Otros métodos utilizados con el mismo propósi-
to se muestran en la tabla 12-95. 

Por cada mililitro por minuto de aclaramiento de creatini-
na de función renal residual, se añaden en promedio 10 L/
semana/1,73 m2 de aclaramiento de la misma en una persona 
con un área de superfi cie corporal de 1,73 m2. Por otro lado, 
por cada mililitro por minuto de depuración de urea, se agre-
gan 0,25 al Kt/V de urea semanal total normalizado para un 
individuo del sexo masculino y de 70 kg de peso. 

El conocimiento de la diuresis y la función renal resi-
dual nos permite planear nuestra prescripción inicial de 

Tabla 12-7 Objetivos de adecuación en diálisis peritoneal

Índice de adecuación ERA 2005 DOQI 2006 ISPD 2006 SEN 2006

Kt/V de urea total

DPCA 1,7 1,7 1,7 1,7

DPA 1,7 1,7 1,7 1,7

CCr total (DPCA/DPA)(L/sem)

A/PA 45 Ninguna 50 50

B/PB 45 Ninguna 50 45

A, alto; B, bajo; A/PA y B/PB, tipo de trasportador peritoneal; CCr, depuración de creatinina total (peritoneal + renal); DOQI,  Dialysis Outcomes Quality Initiative; DPA, diálisis peritoneal 
automatizada; DPCA, diálisis peritoneal crónica ambulatoria; ERA, European Renal Association; ISPD, International Society for Peritoneal Dialysis;  Kt/V

 
de urea total, depuración total de 

urea (peritoneal + renal);  PA, promedio alto; PB, promedio bajo; SEN, Sociedad Española de Nefrología.
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diálisis. Posteriormente, estos parámetros deben ser valo-
rados en forma periódica a lo largo del tiempo, ya que la 
diuresis y función renal residual tienden a disminuir y 
fi nalmente a desaparecer. Esto deberá acompañarse de 
modifi caciones en la prescripción dialítica para aumentar 
la depuración peritoneal de solutos y agua, con la fi nali-
dad de compensar la pérdida progresiva de la función 
renal residual y evitar así la infradiálisis.

VOLUMEN DE DISTRIBUCIÓN Y SUPERFICIE 
CORPORAL
Dado que los parámetros de aclaramiento de urea y crea-
tinina se encuentran normalizados por el agua corporal 
total en el caso de la urea y la superfi cie corporal para la 
creatinina, el tamaño corporal constituye un factor deter-
minante del aclaramiento de solutos en pacientes en diá-
lisis peritoneal.

El volumen de distribución de la urea (V) es equipara-
ble al volumen del agua corporal total, el cual puede ser 
estimado mediante las formulas de Watson o Hume con 

una aproximación razonable a la determinación isotópica, 
excepto en los casos de sobrehidratación, en los que V es 
subestimado (v. tabla 12-10). Desde un punto de vista clí-
nico, V constituye el agua corporal total obtenida con el 
peso seco más el peso debido a edema en caso de sobre- 
hidratación. Finalmente, V se aplica para el cálculo del 
Kt/V de urea que constituye el mejor parámetro conocido 
de normalización para el aclaramiento de urea5,8,48-50.

La superfi cie corporal se estima a partir de fórmulas 
antropométricas que relacionan el peso y la talla del 
paciente (v. tabla 12-10) y se utiliza para normalizar la 
depuración de creatinina por 1,73 m2, lo que permite 
hacer comparaciones entre pacientes con diferente super-
fi cie corporal50. 

TIPO DE TRANSPORTE PERITONEAL
El conocimiento de las características del transporte de 
solutos y agua a través de la membrana peritoneal es tam-
bién de mucha importancia en la prescripción de la diáli-
sis peritoneal. En este sentido, la prueba de equilibrio 
peritoneal (PEP) desarrollada por Twardowski51 fue el 
primer método estandarizado para cuantifi car las carac-
terísticas del transporte de la membrana peritoneal en 
forma individual y, dada su buena reproducibilidad, 
actualmente constituye el método más utilizado para este 
propósito. La medición del transporte peritoneal se reali-
za de la siguiente manera18,52:

El día de la prueba, se drena la cavidad peritoneal por 1. 
lo menos durante 20 minutos, idealmente después de 
un recambio nocturno de 8-12 horas con una solución 
de diálisis de 2 L de glucosa al 2,5%.
Se pesa una bolsa de diálisis de 2 L de glucosa al 2,5%, 2. 
previamente calentada.

Tabla 12-8  Factores que infl uyen en el aclaramiento de solutos 
y eliminación de agua en diálisis peritoneal

Factores del paciente Factores de la prescripción

Función renal residual Modalidad dialítica (DPCA frente a DPA)

Tipo de transporte peritoneal Número de recambios

Tamaño corporal Volumen del recambio

Tiempo del recambio

Tipo de líquido de diálisis

Tonicidad del líquido de diálisis

Tabla 12-9 Estimación de la función renal residual 

Media aritmética (orina de 24 horas)

FRR (mL/min/1,73 m2) = (aclaramiento renal urea + aclaramiento renal creatinina)/2 � (1,73/SC)

Método Cockcroft-Gault

CCr (mL/min) = [(140 – edad) � peso (kg)] � (0,85, si mujeres) / [72 – Cr sérica (mg/dL)]

MDRD abreviada

FRR (mL/min/1,73 m2) = 186 � Cr plasmática (mg/dL) – 1,154 × edad - 0,203 � (0,742, si mujer)� (1,21, si raza negra)

MDRD-7

FRR (mL/min/1,73 m2) = 170 � Cr plasmática (mg/dL) – 0,999 × edad – 0,176 � (nitrógeno ureico en mg/dL) – 0,17 � (albúmina plasmática, g/dL) – 0,318 
� (0,762, si mujer) � (1,18, si raza negra)

CCr, aclaramiento de creatinina; Cr, creatinina; FRR, estimación del fi ltrado glomerular; MDRD, Modifi cación of Diet in Renal Disease; N, nitrógeno; SC,  superfi cie corporal.
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Posteriormente se infunde el contenido de la bolsa, 3. 
rotando al paciente de lado a lado después de cada 
400 mL infundidos.
Se obtienen muestras sanguíneas y del líquido de diáli-4. 
sis para la determinación de urea, glucosa, sodio y crea-
tinina en los tiempos 0, 2 y 4 horas.
El líquido del recambio es drenado 4 horas después, se 5. 
pesa con su contenido nuevamente. Se calcula el volu-
men del ultrafi ltrado restándole a este el peso fi nal, el 
peso inicial de la bolsa previo a la infusión.
Se calcula la razón dializado/plasma (D/P) para la crea-6. 
tinina, urea, sodio al tiempo 0, 2 y 4 horas y también se 
calcula la razón entre la glucosa al fi nal del recambio (t) 
y la glucosa al tiempo 0 (Dt/D0).
Finalmente, una vez realizados estos cálculos, los 7. 
pacientes pueden ser categorizados como: transporta-
dor bajo, promedio bajo, alto o promedio alto de 
acuerdo a la D/P de creatinina a la cuarta hora. (v. fi gu-
ra 12-1)

Aclaramiento de solutos y ultrafi ltración 
en relación al tipo de transporte peritoneal
En la fi gura 12-2 se representa la relación que existe entre 
la D/P Cr frente a la duración en horas del recambio dia-
lítico en relación al tipo de transporte peritoneal. 

Se observa que el equilibrio D/P de creatinina, que 
traduce el aclaramiento de solutos, se presenta en for-
ma temprana y con mayor magnitud en pacientes con 
transporte peritoneal alto. 

Por el contrario, este equilibrio es de menor magni-
tud y en forma retardada, con una relación casi lineal 
con la duración del recambio dialítico en aquellos 
pacientes con un transporte peritoneal bajo. La traduc-
ción clínica más importante de esta relación es la 
siguiente: el tiempo de diálisis constituye un punto 
importante para un adecuado aclaramiento de solutos 
en pacientes con transporte peritoneal bajo, lo que hace 
que estos pacientes se vean favorecidos con regímenes 
continuos como la DPCA o DPCC (diálisis perito-
neal continua cíclica). 

En la fi gura 12-3 se representa la relación que existe 
entre el volumen de ultrafi ltración y el tipo de transporte 
peritoneal53,54. 

Se observa que el pico máximo de ultrafi ltración en 
pacientes con transporte peritoneal bajo es de mayor 
magnitud (línea punteada) y se presenta mas tardíamente 
e incluso se puede alcanzar un volumen neto de ultrafi l-
tración con recambios muy prolongados. Por el contrario, 
en aquellos pacientes con transporte peritoneal alto se 
observa una capacidad menor de ultrafi ltración en com-
paración con los transportadores bajos; el pico máximo de 
ultrafi ltración se mantiene por un período de tiempo 
menor, sobre todo en aquellos pacientes en DPCA e 
inclusive puede presentarse reabsorción del líquido de 

Tabla 12-10  Estimación del agua corporal total y de la superfi cie 
corporal  en adultos

Agua corporal total (V)

Método Watson

Hombres: V (litros) = 2,447 + 0,3362*P(kg) + 0,1074*A(cm) – 
0,09516*E(años)

Mujeres: V (litros) = -2,097 + 0,2466*P + 0,1069*A

Método Hume

Hombres: V = -14,012934 + 0,296785*P + 0,192786*A

Mujeres: V = -35,270121 + 0,183809*P + 0,344547*A

Superfi cie corporal (SC)

Método Du Bois y Du Bois

SC = 0,007184*P0,425 *A0,725

Método Gehan y George

SC = 0,0235*P0,51456* A0,42246

Método Haycock

SC = 0,024265*P0,5378* A0,3964

 A, altura o talla; E, edad; P, peso; SC, superfi cie corporal.
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Figura 12-1 Clasifi cación del tipo de transporte peritoneal de acuerdo al 
D/P de creatinina. 
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diálisis en recambios con un duración mayor de 4 horas, 
lo que se puede traducir en ausencia o mínimo volumen 
neto de ultrafi ltración53,54. 

La traducción clínica más importante de este compor-
tamiento de la ultrafi ltración es que aquellos pacientes 
con transporte peritoneal alto obtienen una máxima 
capacidad de ultrafi ltración y un adecuado aclaramiento 
de solutos de bajo peso molecular con técnicas que utili-
cen recambios rápidos, tal como sucede con los regímenes 
intermitentes de diálisis peritoneal o con la diálisis peri-
toneal automatizada nocturna con múltiples recambios de 

corta estancia, por el contrario, estos pacientes pueden 
presentar una mínima o ausencia de ultrafi ltración con 
recambios prolongados. 

Finalmente, los pacientes con características interme-
dias entre estos dos extremos de transporte peritoneal, 
presentan características intermedias de aclaramiento de 
solutos y de ultrafi ltración53,54.

Aclaramiento de solutos en relación con el tiempo 
del recambio y al tipo de transporte peritoneal
En la fi gura 12-4 se muestra la relación que existe entre 
la duración del recambio dialítico y el D/P de urea y crea-
tinina que representan el aclaramiento de pequeños y 
medianos solutos respectivamente.

Se observa que la urea, con un peso molecular de 60 Da 
presenta un equilibrio dializado/plasma más rápido, en 
relación con el equilibrio mostrado por la creatinina 
(112 Da) que se presenta en forma más tardía y de menor 
magnitud tanto a las 2 y 4 horas del recambio. Otro pun-
to importante que resaltar es la relación directa que existe 
entre el tipo de transporte peritoneal y el equilibrio del 
D/P de urea y creatinina, es decir, a mayor transporte 
peritoneal más rápido se alcanza el equilibrio dializado/
plasma y viceversa.

La traducción clínica más importante de este compor-
tamiento es el siguiente: el aclaramiento de solutos peque-
ños se presenta en forma temprana durante el recambio 
dialítico y el aclaramiento de solutos de mediano peso 
molecular se presenta en forma tardía53,54.

 En la fi gura 12-5 se muestra la relación que existe entre 
la razón D/P de creatinina y urea (que representa la razón 
entre el aclaramiento de solutos de mediano peso molecu-
lar [(D/P Cr) y los de bajo peso molecular (D/P de urea)] 
en relación con el tiempo de duración del recambio.

Se observa que la razón D/P es menor en recambios 
de corta duración, lo que se traduce como un mejor 
aclaramiento de solutos pequeños en comparación con 
una pobre depuración de solutos de mediano tamaño, es 
decir, los recambios cortos favorecen el aclaramiento de 
solutos pequeños. 

Por el contrario, se observa una mayor razón D/P en 
recambios prolongados, lo que nos permite un mejor 
aclaramiento tanto de solutos de pequeño como de 
mediano peso molecular, alcanzando un valor cercano 
a 1 o de equilibrio transmembrana para solutos como 
creatinina en recambios de 4-12, dependiendo el tiem-
po en cada paciente del tipo de transporte peritoneal 
individual. 

El volumen total del dializado constituye otro factor 
importante en el aclaramiento de solutos en cada recam-
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bio, ya que este último es igual al D/P de creatinina y urea 
multiplicado por el volumen total del dializado. 

Aplicando estos conceptos, cuando un paciente en 
DPCA es transferido a diálisis peritoneal nocturna 
intermitente (DPNI), el Kt/V de urea (aclaramiento de 
solutos de bajo peso molecular) se mantendrá igual, 
por el mayor volumen utilizado en esta modalidad 
y por que los recambios de corta duración favorecen el 
aclaramiento de solutos pequeños como la urea. Por 
el contrario, la depuración de creatinina disminuirá ya 
que esta representa el aclaramiento de solutos de peso 
molecular un poco mayor, el cual es dependiente de 

tiempo. Otras moléculas medias de mayor tamaño que 
la creatinina se depurarán aun menos con esta modifi -
cación terapéutica.

Finalmente, la diálisis peritoneal continua cíclica 
(DPCC) es una técnica que combina recambios de corta 
y larga duración, por lo que la relación entre el Kt/V de 
urea y la depuración de creatinina en esta modalidad 
constituye un promedio entre la DPCA y las modalidades 
intermitentes53,54. 

FACTORES RELACIONADOS 
CON LA PRESCRIPCIÓN DIALÍTICA

Los principales factores modificables de la prescrip-
ción dialítica a tomar en cuenta para alcanzar los 
objetivos recomendados en cuanto a depuración de 
solutos y agua son tres: la frecuencia de los recambios, 
el volumen de los recambios y la osmolaridad de las 
soluciones.

AUMENTO DE LA FRECUENCIA DE LOS RECAMBIOS
El esquema tradicional de DPCA consiste en la realiza-
ción de cuatro recambios de 2 L al día. Sin embargo, 
algunos pacientes de menor tamaño y con función renal 
residual signifi cativa pueden comenzar su tratamiento de 
diálisis peritoneal con tres recambios o menos al día, con 
la modalidad que ha dado por llamarse diálisis peritoneal 
creciente o incremental. 
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El aumento de la frecuencia de los recambios, con una 
permanencia mínima de 4 horas cada uno, permite un 
aclaramiento efi caz de urea pero menor de creatinina, 
debido a que la curva de equilibrio dializado/plasma de 
esta última generalmente continúa ascendiendo 4 horas 
después del inicio del período de permanencia. Por tanto, 
el aumento de la frecuencia es menos efectivo que el 
aumento de volumen para alcanzar las metas de aclara-
miento de creatinina en DPCA, sobre todo en aquellos 
pacientes con un tipo de transporte peritoneal bajo5,18,55.

En DPA el aumento de la frecuencia de los recambios 
también se relaciona con un aumento en el aclaramiento 
de solutos, debido a que se maximiza el gradiente de con-
centración entre la sangre y el dializado. Sin embargo, 
cuando aumenta el número de ciclos en un período de 
tiempo dado, la mayor parte del tiempo se pierde en el 
drenado e infusión del líquido, con la consecuente pérdi-
da de tiempo efectivo de diálisis. Por tanto, existe un pun-
to a partir del cual el aumento en el número de recambios 
resulta contraproducente en relación a los costos y al acla-
ramiento conseguido. Este punto se encuentra entre seis 
y nueve ciclos en una sesión de diálisis de 9 horas y nue-
vamente es variable de paciente a paciente, según el tipo 
de transporte peritoneal individual18. En este sentido, 
para evitar la disminución de la efi ciencia en el aclara-
miento dado por el número de recambios, la utilización 
de diálisis peritoneal en marea permite la realización de 
entre 15-40 recambios nocturnos, en un período entre 
8-11 horas, con lo cual se logra un aclaramiento mayor 
hasta en un 20% en relación con técnicas de fl ujo intermi-
tentes. Sin embargo, la utilización de grandes volúmenes 
de líquido de diálisis (15-40 L) por sesión o por día hacen 
que esta modalidad sea inefi ciente desde el punto de vista 
costo-benefi cio56,57.

Por otro lado, la mejor forma de aumentar el aclara-
miento de solutos en aquellos pacientes en diálisis peri-
toneal nocturna intermitente es añadir un recambio 
durante el día. Esto aumenta tanto el Kt/V de urea como 
el aclaramiento de creatinina diarios entre un 25% y un 
50%, respectivamente. Como se puede ver, el efecto 
sobre el aclaramiento de creatinina es mayor debido a 
que el equilibrio de creatinina es dependiente del tiem-
po. Sin embargo, el principal inconveniente es que el 
intercambio diurno de larga permanencia conduce, con 
frecuencia, a la reabsorción neta de líquido, sobre todo 
en pacientes con transporte peritoneal alto y promedio-
alto. Una acción para evitar esto es acortar la duración 
del recambio diurno de 2 a 8 horas, individualizando en 
cada paciente, de acuerdo al comportamiento clínico. 
Por tanto, este puede ser realizado en el transcurso de la 

mañana (directamente después de salir de la cicladora) o 
por la noche (antes de conectarse a la cicladora), lo que 
nos permitirá mantener tanto el aclaramiento de solutos 
como la ultrafi ltración18. 

Finalmente, se puede conseguir un aumento adicional 
del aclaramiento añadiendo un segundo o tercer recambio 
durante el día, utilizando la modalidad de puerto de aco-
plamiento o mediante un sistema convencional de DPCA.

AUMENTO DEL VOLUMEN DEL RECAMBIO
El aumento del volumen de los intercambios consigue 
un mayor aclaramiento de solutos que el aumento de la 
frecuencia de los mismos, por lo que se considera una 
de las principales acciones para alcanzar las metas de 
aclaramiento recomendadas. El aumento en los volú-
menes prescritos produce aumentos proporcionales en 
el Kt/V de urea y CCr tanto en DPA como DPCA5,56. 
En general, se consiguen mejores aclaramientos admi-
nistrando la misma cantidad total de solución de diáli-
sis en menos intercambios con mayor volumen (es decir, 
4 � 2,5 L por sesión es mejor que 5 � 2 L por sesión)18. 
Sin embargo, el volumen de los recambios tiene limita-
ciones en función de la capacidad de la cavidad perito-
neal, que que se relaciona a su vez, con el peso o la 
superfi cie corporal, con la tolerancia del paciente y el 
riesgo de fugas y hernias55. 

AUMENTO DE LA TONICIDAD DE LAS SOLUCIONES
El aumento de la tonicidad del líquido de diálisis es una 
maniobra que se traduce en un incremento en el volumen 
de ultrafi ltración y fundamentalmente se utiliza para 
control de la hipervolemia, sin embargo es también con-
dicionante de un incremento cuantifi cable en el aclara-
miento de solutos tanto en DPCA como en DPA, funda-
mentalmente por convención. No obstante, la utilización 
de soluciones de diálisis convencionales a base de glucosa 
como agente osmótico conlleva una serie de complicacio-
nes metabólicas como hiperglucemia, dislipidemia, obe-
sidad y otras locales como el daño de la membrana peri-
toneal a largo plazo. La utilización de icodextrina, 
molécula de poliglucosa que se ha introducido hace algu-
nos años como agente osmótico, nos permite aumentar la 
capacidad de ultrafi ltración y el aclaramiento, sin las 
complicaciones metabólicas mencionadas previamente 
con la utilización de soluciones de diálisis convenciona-
les5,55. Sin embargo, su uso no está exento de otros riesgos 
como fenómenos alérgicos locales. En general, el uso de 
soluciones hipertónicas, ya sea a base de glucosa o bien 
de icodextrina, está indicado en pacientes con sobrecar-
ga de volumen, fenómeno frecuentemente observado en 
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pacientes con transporte peritoneal alto o promedio alto 
y en aquellos que han perdido completamente su diuresis 
residual. 
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INTRODUCCIÓN

La supervivencia de los pacientes en diálisis peritoneal 
(DP) está condicionada de forma negativa, además de 
por los ya conocidos factores de comorbilidad como la 
edad, la diabetes mellitus o la enfermedad cardiovascular, 
por otros como son el estado de infl amación, un alto 
transporte peritoneal y una menor función renal residual 
(FRR)20,25,27,97. En este capítulo desarrollaremos los 
aspectos más importantes relacionados con la FRR, 
como son: los benefi cios clínicos relacionados con ella, 
la infl uencia de las diferentes modalidades de diálisis y 
otros factores sobre su conservación y las posibles estra-
tegias para su mantenimiento.

BENEFICIOS CLÍNICOS

La FRR se defi ne como el fi ltrado glomerular (FG) 
que mantienen los pacientes con enfermedad renal cró-
nica terminal (ERCT) después de haber sido incluidos 
en alguna técnica de diálisis. La mejor manera de 
medirla es discutida; el aclaramiento de creatinina 
sobrestima el FG en este estadio de la enfermedad 
renal, por lo que la media de la suma del aclaramiento 
de urea y creatinina parece más adecuada, ya que el 
aclaramiento de urea que infraestima el FG se com-
pensa por la sobrestimación del aclaramiento de crea-
tinina. Su principal problema es la necesidad de una 
correcta recogida de orina, pero es necesaria debido a 
que no existe una clara correlación entre el volumen de 
la diuresis y el grado de la FRR.

En el período de prediálisis la conservación de la 
función renal es la principal preocupación del nefrólo-
go, con objeto de evitar la necesidad del tratamiento 
renal sustitutivo (TRS)1. Por lo que no parece lógico 
que este objetivo se ignore, como ocurre a veces sobre 

todo en el campo de la hemodiálisis (HD). Sin embar-
go, inicialmente fue en el terreno de la HD donde se 
reconoció su importancia hace muchos años, no sólo 
como contribución al aclaramiento de pequeñas molé-
culas y un balance hídrico adecuado, sino también por 
su relación con complicaciones como la neuropatía o el 
estado nutricional2,3. Este inicial conocimiento referido 
a los pacientes en HD, ha evolucionado de forma mucho 
más sólida en el campo de la DP. Quizá porque se 
conoce que un FG residual de un 1 mL/min equivale a 
10 litros semanales de aclaramiento peritoneal. Y por-
que es más fácilmente conservada en DP que en los 
esquemas convencionales de HD4-10.

Se han descrito múltiples benefi cios de la conserva-
ción de la FRR para la DP. En este capítulo desarrolla-
remos en detalle las relaciones entre la FRR y una diá-
lisis adecuada, el estado nutricional, la enfermedad 
cardiovascular, la incidencia de peritonitis, así como 
la calidad de vida y la supervivencia de los pacientes 
(v. tabla 13-1).

Tabla 13-1  Benefi cios clínicos del mantenimiento de la función 
renal residual

Contribuye al aclaramiento de solutos de pequeño y medio tamaño 
molecular

Genera funciones endocrinas; eritropoyetina, vitamina D, etc.

Facilita el control del volumen

Reduce la infl amación sistémica

Mejora el estado nutricional

Reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular

Aumenta la calidad de vida 

Aumenta la supervivencia 
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SUPERVIVENCIA DE LOS PACIENTES 
Y DIÁLISIS ADECUADA

Para conseguir una diálisis adecuada, el aclaramiento de 
pequeñas moléculas ha sido un objetivo fundamental. Su 
infl uencia en el pronóstico de los pacientes ha sido demos-
trada desde hace muchos años. Ya en los años noventa 
Maiorca11 demostró su relación con la morbimortalidad 
de los pacientes. Más recientemente varias investigacio-
nes han puesto de manifi esto que la mejor supervivencia 
en relación con mejores aclaramientos de urea y creatini-
na estaba en relación con la FRR y no con la dosis de 
aclaramientos peritoneales13,14.

Actualmente tenemos amplias pruebas de que la depu-
ración obtenida por el riñón y el peritoneo no son equiva-
lentes en cuanto a los resultados clínicos de la DP. En 
varios estudios se ha demostrado esta relación entre el 
nivel FG, la supervivencia y la ausencia de impacto de los 
aclaramientos peritoneales en el pronóstico13-17. En estos 
estudios, un incremento del FG entre 5-10 L/sema-
na/1,73 m2, demuestra un benefi cio en la supervivencia de 
los pacientes que varía entre un 10%-40%. En el año 2003, 
los resultados publicados por el estudio NECOSAD17 
confi rmaron los hallazgos previos y también demostraron 
una mejor supervivencia de la propia técnica de DP. De 
nuevo la dosis total de aclaramientos no demostró nin-
gún efecto sobre el pronóstico clínico y supervivencia de 
los pacientes. De igual forma, en el reanálisis del estudio 
CANUSA se pudo demostrar una fuerte asociación entre 
la supervivencia de los pacientes y el volumen de la diu-
resis pero no con la ultrafi ltración peritoneal, disminu-
yendo la mortalidad global en un 36% por cada 250 mL 
de volumen de orina.

Pero ha sido el estudio ADEMEX19 el primero en 
mostrar una fuerte evidencia de la ausencia de mejoría 
en la supervivencia de los pacientes al aumentar los acla-
ramientos de pequeñas moléculas a nivel peritoneal; por el 
contrario, una vez más el nivel de la FFR fue un marcador 
independiente para reducir el riesgo de muerte.

Con datos del registro de pacientes en TRS de Anda-
lucía (SICATA), en toda la población incidente tratada en 
DP de 1995-2005, nosotros hemos podido demostrar 
cómo una FRR superior al inicio del tratamiento es un 
factor independiente para mejorar la supervivencia de los 
pacientes y de la propia técnica20.

Todo esto es fácilmente explicado porque el riñón tam-
bién es un órgano endocrino. Con respecto a su función 
excretora no sólo contribuye a la eliminación de pequeñas 
moléculas, sino también de aquellas toxinas de medio y 
gran tamaño, de forma más efi caz que la diálisis; además 

obtiene mayor efi cacia para aclarar las toxinas urémicas 
unidas a proteínas como son los fosfatos21. La preserva-
ción de la FRR también se asocia a niveles plasmáticos 
más bajos de AGE en los pacientes en DP22.

En resumen, existe una clara demostración entre el 
nivel de la FRR y la supervivencia de los pacientes, no 
relacionada solamente con los aclaramientos de peque-
ñas moléculas. Pero queda por demostrar la relación cau-
sa efecto de esta asociación. En algunos estudios los 
enfermos más deteriorados presentan una peor FRR ini-
cial y/o una más rápida pérdida de esta, y esa circunstan-
cia podría explicar la infl uencia negativa en el pronóstico 
de los pacientes. Sin embargo, en otros trabajos con 
amplios ajustes para la comorbilidad se demuestra un 
efecto independiente e inverso del nivel de función renal 
y riesgo de muerte para los pacientes16,18,20,23, más mani-
fi esto sobre las complicaciones cardiovasculares como 
veremos más adelante24,25,26.

RELACIÓN CON LA ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR

Los pacientes en diálisis presentan una tasa de mortali-
dad muy superior a los controles de la misma edad y 
sexo. Los factores que infl uyen en esta alta mortalidad 
son —además del ya mencionado nivel de la FRR—, 
la hipertensión (HTA), la hipertrofi a del ventrículo 
izquierdo (HVI), el aumento de la presión del pulso, 
el nivel de fósforo, la calcifi cación vascular, el estado 
de infl amación, la malnutrición y el balance de sodio 
y agua27. Todos estos factores infl uyen en la enfermedad 
cardiovascular, que es la principal causa de muerte en los 
pacientes en estadio 5 de la enfermedad renal crónica 
(ERC)28, tanto en situación de prediálisis, como en HD 
o en DP29.

En el ámbito de la DP la presencia de determinados 
factores ha sido asociada con un aumento de la prevalen-
cia de enfermedad cardiovascular y de la mortalidad 
secundaria a esta. Entre aquellos debemos destacar la 
sobrecarga crónica de volumen —por control inadecua-
do del balance hídrico— y de la eliminación de sodio, la 
HTA, la HVI, la anemia crónica y un mayor estado infl a-
matorio. Recientes estudios han demostrado que todos 
estos factores quedan favorecidos por la pérdida de la 
FRR, e interactúan con esta infl uyendo directamente en 
la morbimortalidad cardiovascular de los pacientes 
en DP30. Un balance inadecuado de agua y sodio se rela-
ciona con una mayor tasa de hospitalización por cual-
quier causa, mayor prevalencia y severidad de HTA y una 
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mayor mortalidad en los pacientes en DP29. La FRR tie-
ne un importante impacto en el mantenimiento de un 
adecuado balance de agua y sodio, de tal forma que cuan-
do declina o está ausente el control del mismo, así como 
de la HTA, se hace muy difícil, incluso a pesar de la pres-
cripción de soluciones hipertónicas que consigan volú-
menes altos de ultrafi ltración31.

Con respecto a la HTA, el inicio de la DP conlleva un 
mejor control de la tensión arterial, al menos durante los 
primeros 6-12 meses. Esto es así, de nuevo, por el mejor 
control del balance hidrosalino consecuente. Sin embar-
go, pasado este tiempo, el control de las cifras tensionales 
es menos efectivo, como consecuencia directa de la pér-
dida progresiva de la FRR32. Estando bien demostrada la 
relación inversa entre la tasa de FG y la prevalencia de 
HTA33, incluso con cifras muy bajas de FG32.

La HVI tiene una alta prevalencia en los pacientes 
que inician diálisis, entre el 75% y el 90% según varias 
publicaciones28,30,34. La importancia de la presencia de 
HVI en estos pacientes es por ser uno de los factores 
que se asocia a mayor mortalidad34,35. La severidad de la 
HVI está asociada inversamente a la FRR. Son varios 
los mecanismos, por los que —ambos— la pérdida de 
FRR e HVI, se relacionan. Entre ellos cabe destacar la 
reducción de la producción de eritropoyetina (EPO) y 
la propia anemia crónica consecuente37; de hecho, está 
demostrada la asociación entre FRR y anemia median-
te la medida del nivel de hemoglobina y la menor eli-
minación de toxinas urémicas38.

También otros factores asociados con HVI, como son 
el aumento de la presión arterial del pulso, la menor elimi-
nación de agua y sal31, la activación del sistema renina-
angiotensina39, la hiperactivación simpática40 y la hipoal-
buminemia41 se relacionan con la disminución del fi ltrado 
glomerular renal. Todo esto apoya que la preservación de 
la FRR puede enlentecer la progresión de la HVI, mejo-
rando la función cardíaca y la supervivencia de los pacien-
tes en DP.

EL ESTADO INFLAMATORIO Y LA ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR

La proteína C reactiva (PCR) es quizá el más conocido 
marcador de infl amación y en recientes estudios se ha 
relacionado de forma inversa con el nivel de FRR25,42. 
Aún más, el estudio observacional prospectivo de Wang 
y cols. del año 200430 demuestra que la combinación de 
la infl amación, la pérdida de la FRR y la hipertrofi a 
cardíaca aumentan el riesgo de mortalidad de los 
pacientes en DP, y que este riesgo es independiente de 

la enfermedad vascular arteriosclerótica. Por ello, Wang 
y cols. postulan que la infl amación puede ser posible-
mente el vínculo entre FRR e HVI en los pacientes con 
ERC avanzada.

En este mismo sentido, Chung y cols.43 han relacio-
nado una peor supervivencia de los pacientes con una 
menor FRR, niveles elevados de PCR y un alto trans-
porte peritoneal. En contraste, aquellos pacientes que 
no presentaban estos factores tuvieron una superviven-
cia del 100% a los 5 años. Pero, a su vez, el estado de 
nutrición está muy estrechamente ligado a la inflama-
ción y al daño vascular42. Son múltiples las evidencias 
de que la conservación de la FRR se asocia a un mejor 
estado nutricional16,24,44-46. Esta relación puede estar 
fundamentada tanto en una mejor ingesta de alimentos 
como en un menor catabolismo proteico. El nivel de 
FRR es más importante que la dosis de diálisis para el 
mantenimiento del apetito47, y una posible explicación 
de este hecho es el acúmulo de moléculas que actúan 
en el cerebro aumentando la sensación de saciedad y 
que no son aclaradas por la diálisis48. Pero también 
existe una clara correlación entre nutrición, dosis de 
diálisis y FRR. Desde hace años conocemos la impor-
tancia y el valor pronóstico de la desnutrición en todos 
los pacientes en diálisis. Además, los problemas nutri-
cionales son muy prevalentes en DP; Jones44 encontró 
un porcentaje superior al 40% de pacientes malnutri-
dos de diferentes grados en DPCA. Es clara la relación 
entre dosis de diálisis, FRR y estado nutricional. El 
aclaramiento de urea está relacionado con la tasa de 
catabolismo proteico, mientras más alto sea el Kt/V 
de urea total (suma del peritoneal y renal) mayor es la 
tasa de catabolismo proteico, siendo esta última en los 
pacientes estables equivalente a la ingesta proteica. Por 
tanto, el paciente que recibe más diálisis come más, y 
la malnutrición no existe o puede corregirse49. Esta 
relación entre FRR y malnutrición en los pacientes DP 
también está estrechamente ligada al gasto energético 
que a su vez se relaciona con la supervivencia de los 
pacientes50.

Se puede afi rmar que la FRR y el estado infl amatorio 
interactúan de forma que infl uyen favoreciendo la malnu-
trición y arteriosclerosis. Apoyando esta relación entre el 
nivel de función renal, estado de nutrición y arteriosclero-
sis, Aguilera y cols. han encontrado que los pacientes en 
DP más infl amados y con menor FRR, presentan peor 
estado de nutrición, menos apetito y tienen elevados los 
marcadores de disfunción endotelial51.

En este apartado hemos repasado cómo la pérdida de la 
FRR juega un papel muy importante como responsable en 
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la sobrecarga de volumen, desarrollo de HTA, HVI, ane-
mia, infl amación, malnutrición y enfermedad cardiovascu-
lar en los pacientes en DP, e interactúa juntamente con 
ellos aumentando la morbimortalidad (v. fi gura 13-1). 
Pero aún más, la pérdida o ausencia de la FRR por sí mis-
ma es un factor independiente adverso para la morbimor-
talidad de estos pacientes.

FUNCIÓN RENAL RESIDUAL 
Y PERITONITIS

Varios estudios han investigado la potencial asociación 
entre FRR y la incidencia de peritonitis durante la tera-
pia en DP. Szeto y cols.26, en un estudio observacional 
retrospectivo en un único centro en Hong Kong y duran-
te un año de seguimiento, encuentran una tasa de peri-
tonitis tres veces superior en aquellos pacientes con un 
fi ltrado glomerular inferior a 1 mL/min con respecto a 
los que lo tenían superior. Estos resultados deben tomar-
se con cautela debido a las características de este estudio 
realizado sobre población prevalente, de naturaleza 

retrospectiva y sin ajustes mediante algún modelo mul-
tivariante. Pérez-Fontán y cols.52, en una investigación 
que recoge la experiencia de un único centro durante 
18 años y 565 pacientes, en un modelo multivariante 
encuentra la FRR con la que se inician los pacientes en 
DP como un factor independiente que disminuye por 
cada mL/min/1,73 m2 de FG, un 4% el riesgo de peri-
tonitis y en un 25% el riesgo de morir como consecuen-
cia de una peritonitis. Más recientemente han sido 
publicados varios estudios que ratifi can esta relación de 
mayor riesgo de peritonitis a menor FRR53,54. Esta 
correlación puede estar fundamentada en que los pacien-
tes con menor FRR son, probablemente, pacientes tar-
díamente escogidos para el inicio de tratamiento susti-
tutivo, o derivados de la HD o simplemente más 
comórbidos. Todas estas condiciones se relacionan con 
un peor pronóstico en el curso de la DP y potencialmen-
te podrían aumentar las complicaciones de este trata-
miento. Otra posibilidad sería que una menor FRR con-
dicione una peor condición general del paciente y una 
inferior condición inmune. Todo esto hace necesario 
nuevos estudios con diseños prospectivos y con mayor 

MORBIMORTALIDAD

FUNCIÓN RENAL

ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

Malnutrición
Inflamación
Arteriosclerosis

Anemia
Eliminación de agua 
 y sodio
HTA
HVI

Figura 13-1 La pérdida de la FRR es un 
mediador en la infl amación, anemia, malnu-
trición, HVI, sobrecarga de volumen, desarro-
llo de HTA y enfermedad cardiovascular en los 
pacientes en DP, e interactúa con ellos 
aumentando la morbimortalidad. La pérdida o 
ausencia de la FRR en sí misma es un factor 
independiente de este riesgo adverso.
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número de pacientes para dilucidar de forma defi nitiva 
esta relación. También de forma inversa existe una 
infl uencia de los episodios de peritonitis sobre el nivel de 
FRR a través de la misma infección o del uso de antibió-
ticos nefrotóxicos. Aunque esto no ha sido universal-
mente encontrado55,56.

CALIDAD DE VIDA

Es evidente la positiva infl uencia del mantenimiento de 
la función renal en la calidad de vida de los pacientes en 
diálisis, les permite una menor limitación dietética, fun-
damentalmente por una mayor libertad en la ingesta de 
sal y líquidos. Además de esta importante ventaja, otros 
aspectos tratados hasta ahora en este capítulo también 
infl uyen positivamente en la calidad de vida; estos son: 
el más fácil control de la HTA, la enfermedad cardio-
vascular o un mejor estado nutricional y, en última ins-
tancia, una mejor supervivencia de los pacientes. El ya 
mencionado estudio NECOSAD18 ha evaluado el papel 
positivo de la FFR sobre la calidad de vida percibida por 
los pacientes en diálisis, demostrando una importante 
contribución de la función renal en la mayoría de las 
dimensiones medidas, principalmente en la actividad 
física, sintomatología urémica o trastornos del sueño. 
Por el contrario, no encontraron relación alguna con los 
aclaramientos peritoneales o la etiología de la enferme-
dad renal.

FACTORES QUE INFLUENCIAN 
LA PÉRDIDA DE LA FUNCIÓN RENAL 
RESIDUAL

FUNCIÓN RENAL RESIDUAL 
SEGÚN MODALIDAD DIALÍTICA Y FACTORES 
INFLUYENTES EN LA PRESERVACIÓN 
DE LA FRR EN DP

Son múltiples los factores que infl uencian la pérdida de 
la FRR; entre ellos se encuentran la modalidad de diá-
lisis, la etiología de la ERCT o la exposición a agentes 
nefrotóxicos.

La modalidad de diálisis ha sido ampliamente estu-
diada con respecto a su efecto en la preservación de la 
FRR. La mayoría de las investigaciones publicadas sos-
tienen que la DP preserva mejor la FRR a largo plazo 
que la HD4,5,57-59. Sin embargo, muchos de estos estu-
dios presentan algunas limitaciones metodológicas 
(muestras pequeñas, diseños retrospectivos, observacio-

nales, etc.) que impiden realizar esta aseveración con un 
grado importante de evidencia. Incluso en algunos casos 
no se encuentra esta diferencia en el mantenimiento de 
la FRR entre DP y HD, pues parece que el control 
de ciertos factores en HD —como el uso de membranas 
más biocompatibles, de líquidos de diálisis con agua 
ultrapura, bicarbonato como buff er, y mejor manteni-
miento de la estabilidad hemodinámica sin hipotensio-
nes— iguala el ritmo de la pérdida de FRR entre los 
pacientes de ambas técnicas60. Por tanto, para poder 
afi rmar con un mayor grado de evidencia que la DP 
pueda enlentecer más que la HD el ritmo de progresión 
de la ERC, son necesarios estudios prospectivos con 
grupo control y de más amplia muestra y seguimiento. 
En este sentido, una mejor evidencia es la aportada por 
el estudio prospectivo NECOSAD-2 (Th e Neetherlands 
Cooperative Study on the Adequacy of Dialysis, phase 2)9 
realizado en 522 pacientes incidentes con un segui-
miento de 12 meses tras el inicio de la diálisis. En él se 
demuestra que la FRR se mantiene mejor en DP que en 
HD, incluso después de ajustar la población al nivel 
basal de fi ltrado glomerular, la edad, la enfermedad renal 
primaria, la comorbilidad, el índice de masa corporal, la 
presión arterial sistólica y diastólica, el uso de hipoten-
sores, y el tiempo y causa de abandonos (incluyendo el 
cambio de tratamiento). La mayoría de estos pacientes 
en HD usan membranas biocompatibles, a diferencia de 
estudios anteriores, y es esto lo que puede explicar la 
menor diferencia en la pérdida de FRR entre ambas téc-
nicas refl ejada en este estudio.

El mecanismo principal que explica la mejor conserva-
ción del FRR en los pacientes en DP, es la mayor estabili-
dad hemodinámica en esta técnica, evitando el posible 
daño renal secundario a la isquemia debida a las frecuen-
tes fl uctuaciones del volumen y la carga osmótica que 
sufren los pacientes durante las sesiones de HD5,9. Para 
algunos autores un estado de ligera sobrehidratación de 
los pacientes en DP podría, al menos parcialmente, justi-
fi car esta mejor conservación de la FRR en los pacientes 
de DP58, aunque no hay estudios que hayan investigado 
esta relación. También ha sido propuesto que el mayor 
daño renal de la HD puede estar mediado por la exposi-
ción repetida a mediadores infl amatorios como la inter-
leucina-1, esto explicaría la menor pérdida de la FRR con 
las membranas de HD más biocompatibles. Otro argu-
mento a favor de esta mejor conservación de la FRR por 
la DP, es la observación comunicada en varias publicacio-
nes de una recuperación o estabilización de la función 
renal en pacientes tratados con DP61-64. Esto mismo ha 
sido descrito en pacientes que han iniciado diálisis perito-
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neal con un esquema de 1 o 2 recambios de DP por día 
(«DP incremental»)65,66.

También es importante analizar la infl uencia del tipo o 
modalidad de DP en la preservación de la FRR. Cuando 
se compara la diálisis peritoneal continua ambulatoria 
(DPCA) con la diálisis peritoneal automática (DPA), no 
existe uniformidad en los resultados publicados, en estu-
dios realizados en población japonesa como los de Hiros-
hige67 e Hidaka68, tanto la diálisis peritoneal intermitente 
nocturna (DPN) como la diálisis peritoneal continua 
cíclica (DPCC) ocasionan una más rápida pérdida de la 
función renal que la DPCA, similares resultados también 
han sido publicados en otras poblaciones diferentes69,70. 
Esta mayor pérdida de FRR se produce aunque no existan 
diferencias entre la ultrafi ltración peritoneal de ambos tra-
tamientos. Por lo que una posible explicación sería la 
naturaleza intermitente de la DPA. Sin embargo, en 
la mayoría de publicaciones6,9,56,71-75 incluyendo dos de 
diseños prospectivos y aleatorizados71,72, no se han encon-
trado diferencias estadísticamente signifi cativas entre estas 
dos técnicas.

Además de la modalidad de diálisis, otros factores se 
han relacionado con la pérdida de la FRR. El estudio más 
importante en este sentido es el de Moist; sobre más de 
20.000 pacientes incidentes el Renal Data System 
de EE.  UU. (USRDS)6 selecciona 1843 de forma aleato-
rizada, y mediante un modelo multivariante de regresión 
logística ha encontrado una relación signifi cativa entre la 
pérdida de FRR defi nida como un volumen de orina infe-
rior a 200 mL/día y los siguientes factores: sexo femenino, 
raza no blanca, diabetes mellitus, antecedente de fallo car-
díaco congestivo, mayor tiempo de seguimiento y hemo-
diálisis como técnica de tratamiento sustitutivo. Y como 
factores protectores para la FRR: mayor nivel de calcemia, 
uso de inhibidores de la enzima de conversión de la angio-
tensina (IECA) o de bloqueadores de los canales de calcio 
(BCC) y la DP como técnica de diálisis (reducción de un 
65% del riesgo con respecto a la HD).

El estudio de Singhal59 muestra coincidencias con lo 
anteriormente referido al señalar como factores predic-
tores de una rápida pérdida de FRR a la diabetes mellitus 
o el fallo cardíaco congestivo, pero no la mencionada 
relación con el sexo femenino, sino con el masculino, y 
con un mayor índice de masa corporal. El efecto protec-
tor de un mayor nivel de calcio es discutido, dada la 
conocida nefrotoxicidad de la hipercalcemia. En otros 
estudios se han encontrado otros factores implicados en 
la pérdida de FRR: la hipertensión arterial diastólica9, la 
proteinuria59, y una mayor tasa de peritonitis59,76,77. En 
la tabla 13-2 se recogen estos factores protectores de la 

FRR y aquellos desfavorecedores que aceleran pérdida de 
la función renal.

ESTRATEGIAS 
PARA SU PRESERVACIÓN

Dada la importancia de la FRR en el pronóstico de los 
pacientes tratados con DP, es necesario revisar aquellas 
estrategias que pueden favorecer una mejor conservación 
de esta.

El uso de diuréticos de asa en pacientes en DP ha sido 
evaluado en dos estudios, demostrando en ambos una 
mejor conservación de la diuresis78,79. La evidencia más 
fuerte en este sentido ha sido establecida por el estudio de 
Medcalf y cols.79. Se trata de un estudio aleatorizado en 
pacientes incidentes en DP utilizando dosis altas de furo-
semida (200 mg), demostrando que el uso del diurético 
contribuye al mantenimiento del volumen de orina y la 
natriuresis, pero no mejorando la FRR medida por el acla-
ramiento de solutos de pequeño peso molecular como la 
urea y creatinina. Por tanto, es aconsejable el mantenimien-
to de los diuréticos de asa en los pacientes en DP mientras 
estos presenten un volumen de orina signifi cativo.

Con respecto a fármacos hipotensores, Moist y cols. en 
pacientes EE.UU.6 encontraron que el uso de los bloquea-
dores de los canales del calcio (BCC), y los inhibidores de 
la IECA, se asociaron a una mayor FRR. En investigacio-
nes diseñadas con la fi nalidad de poder demostrar este 
efecto benefi cioso de algunos fármacos hipotensores con 
respecto a la conservación de la función renal en DP. Tan-
to Ramipril, un IECA80, o Valsartán, un antagonista de la 
angiotensina II81, han demostrado en sendos estudios 
prospectivos aleatorizados y con grupo control, disminuir 
el ritmo de pérdida de la función renal.

Tabla 13-2 Factores desfavorecedores y protectores de la FRR

Factores desfavorecedores Factores protectores

Diabetes mellitus IECA

Insufi ciencia cardíaca congestiva ARAII

Tiempo de permanencia en diálisis Bloqueadores de canales del calcio 

Tasa de peritonitis DP frente a HD

Fármacos neurotóxicos Diuréticos (sólo volumen urinario)

Hipertensión arterial Nuevas soluciones de DP más 
biocompatibles

Proteinuria
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LAS SOLUCIONES BIOCOMPATIBLES

EFECTOS SOBRE LA FRR EN DIÁLISIS 
PERITONEAL

Con respecto a los nuevos líquidos de DP que han demos-
trado ser más biocompatibles tanto en estudios in vitro 
como ex vivo y tener efectos clínicos benefi ciosos sobre la 
preservación de la membrana peritoneal y la tasa de peri-
tonitis82-86, su prometedor papel como protector de la fun-
ción renal es aún controvertido. Estas soluciones también 
se han asociado con una mejor supervivencia de los 
pacientes en DP87, y este efecto se ha relacionado a su vez 
con una mayor preservación de la FRR. Sin embargo, esta 
asociación se ha planteado basada en estudios retrospec-
tivos o prospectivos pero con un diseño inadecuado o 
escaso número de pacientes. Sin embargo, Szeto y cols.88 
en un estudio prospectivo y aleatorizado con 50 pacientes 
incidentes en DPCA y un seguimiento de un año, no 
encuentran diferencias signifi cativas en la disminución de 
la FRR, en la tasa de peritonitis, ni en la supervivencia del 
paciente, si bien el poder estadístico de este estudio para 
encontrar diferencias en los cambios de FRR es escaso y 
el período de seguimiento corto. Un mayor seguimiento 
de 2 años fue realizado por Rippe y cols.82 en 80 pacientes 
en DPCA, en los que tampoco encontró diferencias en la 
evolución de la FRR, entre las nuevas soluciones de diá-
lisis y las convencionales.

El estudio EuroBalance89, que compara el empleo de 
soluciones de diálisis peritoneal con bajos productos 
de degradación de la glucosa (PDG) y pH fi siológico, 
tamponadas con lactato (Balance®) y las soluciones ante-
riores más bioincompatibles, sí ha encontrado una relación 
de las nuevas soluciones más biocompatible y una mejor 
preservación de la FRR, pero sus propios autores recono-
cen que un mayor volumen extracelular y menor ultrafi l-
tración peritoneal en los pacientes con soluciones biocom-
patibles puede estar condicionando los resultados 
obtenidos. Además otros aspectos metodológicos de dicho 
estudio han sido muy discutidos (diseño cruzado, corto 
seguimiento y que los cambios en la FRR eran un objetivo 
secundario). Un resultado similar ha sido publicado por 
Montenegro y cols.90, donde los pacientes que utilizaban 
soluciones tamponadas con bicarbonato (Bicavera®), con-
servan un mayor volumen de diuresis pero con una menor 
UF peritoneal, siendo posible que esta menor UF perito-
neal sea la causante de la mayor diuresis como ya se ha 
comentado y no un efecto directo protector sobre la fun-
ción renal. Las soluciones de diálisis peritoneal que con-
tienen icodextrina como agente osmótico en sustitución a 
la glucosa, en un estudio de diseño prospectivo aleatoriza-

do «doble-ciego» con grupo de control pero de corto 
seguimiento (6 meses), han demostrado un mejor balance 
de líquidos comparado con las soluciones de glucosa 
(2,27%), aumentando la UF peritoneal y la diuresis91. Este 
mismo efecto ha sido comunicado por otros investigado-
res92. La explicación para estos hallazgos puede ser el 
mantenimiento de una UF peritoneal constante durante 
un período mayor de tiempo comparado con la glucosa, 
debido al alto peso molecular de la icodextrina93. Esto evi-
taría la depleción de volumen producida por una UF oca-
sionada en un menor espacio de tiempo que pondría en 
riesgo la FRR94. Recientemente han sido publicadas dos 
investigaciones con las nuevas soluciones más biocompa-
tibles cuyo objetivo primario era su infl uencia sobre la 
FRR. Fan y cols.95, en un estudio aleatorizado, comparan 
las soluciones biocompatibles (Physioneal®, Balance®) 
con las estándar (Dianeal®, Stay-safe®) en 93 pacientes 
incidentes en DP, con un año de seguimiento. En este 
estudio no hay diferencias signifi cativas entre las solucio-
nes estándar y las soluciones biocompatibles en cuanto a 
evolución de la FRR y el transporte peritoneal, tras un año 
de tratamiento, aunque los propios autores consideran que 
el poder estadístico es escaso. Se midió la diuresis y la 
FRR (media del aclaramiento de urea y creatinina) no 
demostrándose diferencias estadísticamente signifi cativas 
a lo largo de todo el seguimiento. Por último, en un recien-
te estudio prospectivo, aleatorizado de un año de segui-
miento realizado en población coreana96, donde se compa-
ran las nuevas soluciones bicamerales bajas en PDG 
(Balance®) con soluciones convencionales, el grupo que 
utiliza las soluciones más biocompatibles presenta una 
tendencia a una mejor FRR, pero que sólo alcanza signi-
fi cación estadística en el subgrupo de más de 2 mL/min 
de fi ltrado glomerular. En este estudio de nuevo el grupo de 
las soluciones nuevas tiene una inferior UF peritoneal, 
aunque el volumen urinario se mantiene igual en ambos 
grupos. En la actualidad no se puede afi rmar que exista un 
claro benefi cio de las soluciones más biocompatibles sobre 
la FRR, deberían realizarse estudios con un mayor tiempo 
de seguimiento y un mayor número de pacientes para 
poder obtener una evidencia defi nitiva en este tema.

CONCLUSIÓN

Es obvio que ningún tipo de diálisis puede sustituir total-
mente la función de los riñones nativos. Incluso una fun-
ción renal muy pequeña es capaz de ayudar de forma 
importante a la diálisis para mantener de forma adecuada 
el medio interno. La FRR no es sólo un importante com-
plemento para un adecuado aclaramiento de moléculas 
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pequeñas, su conservación es fundamental para prolongar 
la duración de la DP infl uyendo considerablemente en la 
supervivencia de la técnica. Hay una fuerte evidencia que 
la pérdida de la función renal favorece en los pacientes en 
DP un estado de sobrehidratación, de manera que su con-
servación junto con la viabilidad a largo plazo de la mem-
brana peritoneal constituyen las dos estrategias más 
importantes para un óptimo balance de líquidos y el éxito 
del tratamiento con DP.

Algunos fármacos renoprotectores como los IECA y 
ARAII y las nuevas soluciones de diálisis peritoneal más 
biocompatibles pueden ser unas herramientas muy útiles 
para ayudar a la conservación de la FRR.
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Se ha prestado mucha atención a la peritonitis en los 
pacientes en diálisis peritoneal; sin embargo, el cuida-

do del orifi cio de salida ha quedado en un segundo plano, 
aunque de este y de las posibles complicaciones asociadas 
al catéter y al orifi cio depende en gran medida el éxito de 
la técnica.

ORIFICIO Y TÚNEL NORMAL

El cuidado del catéter de diálisis peritoneal (DP) es una 
parte fundamental del buen desarrollo de la técnica. 
Este cuidado debe comenzar incluso antes de la coloca-
ción del catéter. Así, se debe inspeccionar al paciente y 
evaluar la mejor posición del túnel y orifi cio de salida 
para evitar zonas cicatriciales previas, pliegues y el área 
del cinturón, que pudieran ocasionar traumas. En un 
paciente con ostomías que requiera diálisis peritoneal, es 
necesario valorar la posibilidad de utilizar un catéter 
preesternal para evitar infecciones del orifi cio de salida 
(IOS)1,2.

Independientemente de la técnica de colocación del 
catéter de DP (abierta, laparoscopia, peritoneoscopia, 
punción), la forma del túnel debe ser arqueada para que 
el orifi cio de salida sea en dirección caudal y, de esta for-
ma, difi cultar el paso de los microorganismos. Se ha visto 
que la salida del catéter en esta dirección reduce la tasa 
de IOS con respecto a la craneal1,3, aunque no se han 
apreciado diferencias con respecto a la dirección lateral4. 
Además, en el momento de construir el túnel habrá que 
tener presente no dejar acodamientos ni zonas de tensión 
que favorezcan la extrusión del manguito externo o la 
migración del catéter. Numerosos diseños de catéteres 
ya presentan formas preestablecidas (catéter cuello de 
cisne y catéter de Cruz), aunque no se ha demostrado 
fehacientemente que mejoren las tasas de IOS o migra-
ciones del catéter5. Los catéteres incorporan uno o dos 

manguitos para fi jar el catéter a la pared abdominal, evi-
tar fugas y difi cultar la progresión de gérmenes hacia la 
cavidad peritoneal. En catéteres de un solo manguito, 
este se fi jará en plano profundo (músculo o fascia an-
terior) y, en catéteres de doble manguito, el profundo 
se fi jará en zona muscular y el superfi cial a 2-3 cm del 
orifi cio de salida. No se han encontrado diferencias de 
supervivencia de catéter ni de IOS con estas premisas 
entre ambos diseños6. Se ha propuesto recubrir el catéter 
con plata para evitar IOS, aunque los resultados no han 
sido los deseados7.

Además de las suturas por planos realizadas durante la 
implantación del catéter, los manguitos sirven para crear 
una fi brosis a su alrededor que, por un lado, fi ja el catéter 
y, por otro, difi culta el paso de gérmenes hacia zonas más 
profundas, aunque un estudio con ecografía ha encontra-
do una afectación frecuente de los manguitos en las IOS 
y peritonitis8. Desde el momento mismo de la implanta-
ción comienza a formarse el orifi cio de salida, creándose 
el coágulo que dará inicio posteriormente al proceso de 
cicatrización y favorecerá la reepitelización y formación 
del tejido de granulación. Durante la colocación del caté-
ter es importante no realizar un orifi cio demasiado grande 
que pueda difi cultar la reepitelización y se debe fi jar bien 
el catéter para evitar que su movilización difi culte la cica-
trización, sin puntos de fi jación.

HISTOLOGÍA DE TÚNEL Y ORIFICIO NORMALES

Los principales estudios fueron publicados por el 
Dr. Twardoski en 19919. Una vez fi nalizado el proceso de 
cicatrización, que dura alrededor de 6 semanas, se obser-
va que el epitelio penetra escasamente en el tracto sinusal 
(trayecto desde el orifi cio de salida hasta el manguito). 
Sólo logra alcanzar el manguito externo cuando este se 
sitúa superfi cialmente (�15 mm) y, en la mayor parte de 
los casos, el tejido de granulación inhibe el crecimiento 
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de las células epiteliales. Ambos manguitos se rodean con 
tejido colágeno y una cápsula fi brosa de forma similar. 
Entre ellos, en el túnel se conforma una vaina seudosino-
vial (v. fi gura 14-1) que engloba completamente el catéter 
durante todo el trayecto del túnel10. En la ecografía se 
aprecia la ausencia de espacio entre la vaina y el catéter 
(v. fi gura 14-2).

TIPOS DE ORIFICIO

La clasifi cación de Twardowski11 es la que se utiliza habi-
tualmente. Clasifi ca el orifi cio externo en siete apartados:

Orifi cio perfecto: �  tiene más de 6 meses de evolución y 
epitelio maduro en el tracto sinusal. Aparece seco, con 

Figura 14-2 Túnel normal. Imagen de 
ecografía en la que se observa el catéter y la 
vaina pericatéter próxima a él.

Figura 14-1 En la extracción de un catéter, 
tras abrir el túnel se objetiva (fl echa) la vaina seu-
dosinovial que lo cubre completamente en ese 
tramo.
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ligera secreción serosa, sin eritema o pigmentaciones 
extrañas. No hay presencia de granulomas ni se forma 
costra con una frecuencia mayor que una vez por sema-
na (v. fi gura 14-3).
Orifi cio bueno: �  puede presentar algo de tejido de granu-
lación junto con epitelio o mucosa. El tracto sinusal 
aparece seco o con una ligera secreción serosa. No for-
ma costra con más frecuencia que una vez cada 2 días.
Orifi cio equívoco: �  puede contener algo de tejido de 
granulación exuberante alrededor del seno y drenaje 
líquido. No habrá presencia de dolor ni induración. El 
eritema pericatéter es menor de 1,3 cm de diámetro.
Orifi cio con infl amación aguda: �  hay presencia de dolor, 
induración y enrojecimiento mayor de 1,3 cm de diá-
metro, tejido de granulación exuberante (v. fi gura 14-4) 
y una duración menor a 4 semanas.
Orifi cio de infl amación crónica:  � se constata exudado en el 
orifi cio, tejido de granulación y una historia de infl ama-
ción de más de 4 semanas aunque sin dolor, induración 
ni enrojecimiento.
Orifi cio traumatizado: �  puede variar dependiendo de la 
naturaleza e intensidad del traumatismo. Puede apare-
cer dolor, sangrado, eritema, etc. (v. fi gura 14-5).
Túnel infectado: �  aparece edema, eritema y/o dolor a lo 
largo del trayecto del túnel. Puede asociarse a drenaje 
purulento, hemorrágico o seroso por el orifi cio, de 
forma espontánea o bajo presión. Sin embargo, en 
ciertos casos, no aparece síntoma alguno (v. fi gu-
ra 14-6).

En niños se ha publicado un sistema de puntuación para 
diagnosticar las IOS, aunque dicho sistema no se ha lle-
gado a validar en adultos12.

COMPLICACIONES INFECCIOSAS

La infección del orifi cio de salida es una de las principales 
causas de retirada del catéter de diálisis peritoneal. Como 
con cualquier catéter permanente abocado a la piel existe 
el riesgo de infección. Esta infección puede limitarse a la 
zona del orifi cio de salida, luego afectar el manguito 
externo, el túnel y, fi nalmente, el manguito interno.

La tasa de IOS, que al igual que en la peritonitis era 
inicialmente alta, se ha reducido de forma importante 
tras la implantación de profi laxis contra Staphylococcus au-
reus y en estudios publicados recientemente oscila entre 
0,18-0,30 episodios por paciente/año.

Los microorganismos más frecuentes y peligrosos son 
S. aureus y Pseudomonas aeruginosa. Ambos suelen asociar-
se a peritonitis y conllevar la retirada del catéter de diálisis 
peritoneal para lograr su curación. Es por eso que la mayor 
parte de las medidas de prevención se han encaminado a 
reducir las infecciones por estas bacterias.

FÁRMACOS PARA REDUCIR LA IOS

Inicialmente los estudios se encaminaron a reducir la tasa 
de IOS por S. aureus por tratarse del germen más habitual 

Figura 14-3 Orifi cio de salida perfecto. 
No se aprecia eritema, exudado ni costra.
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en este tipo de infecciones. Aunque se llegó a utilizar la 
rifampicina oral13, el fármaco más estudiado ha sido 
la mupirocina. En un principio, la mupirocina se utilizó 
en aplicación nasal14 y luego directamente en el orifi cio de 
salida15; con ambos tratamientos se ha conseguido reducir 
drásticamente las IOS por S. aureus sin incremento de las 
infecciones por gramnegativos16. Aunque en algunos 

estudios no se ha podido objetivar una bajada signifi cati-
va de la tasa de peritonitis por esta bacteria14,17, en un 
metaanálisis la reducción de peritonitis por S. aureus ha 
resultado signifi cativa18.

Los pacientes que realmente se benefi cian del uso de 
mupirocina son los portadores de S. aureus19. En estudios 
genéticos se ha visto que los clones aislados en frotis nasa-

Figura 14-4 Infección del orifi cio de sali-
da: se aprecia infl amación, eritema y exuda-
do, junto con un pequeño granuloma.

Figura 14-5 Orifi cio traumatizado: san-
grado en orifi cio de salida tras un traumatis-
mo provocado por un tirón accidental.
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les y orifi cios de salida son los mismos20. Aproximadamen-
te el 25%-30% de los pacientes en diálisis son portadores 
de S. aureus. Para detectarlos, suele hacerse frotis en am-
bas fosas nasales. Sin embargo, algunos pacientes son por-
tadores intermitentes, por lo que en un rastreo ocasional 
es posible que no se consiga aislar este microorganismo. 
Por tanto, no existe unanimidad en las indicaciones de uso 
de la mupirocina. Algunos centros lo utilizan de forma 
universal en la totalidad de sus pacientes; sin embargo, 
otros realizan rastreos periódicos y lo utilizan únicamen-
te en enfermos portadores. Asimismo, existe variabilidad 
en cuanto a las pautas. En algunos casos la aplicación se 
realiza en la nariz (cada 12 horas, durante 5 días) cuando 
se detecta un cultivo positivo21. En otros, se realiza de ma-
nera periódica cada 4 semanas14.

La aplicación de mupirocina en el orifi cio de salida 
también plantea diferencias entre cada centro. En algunos 
se utilizan de manera diaria22 tras la cura del orifi cio; en 
otros centros, el uso se limita a tres veces por semana23 y 
se ha descrito también la aplicación semanal24. Aunque 
exista gran variabilidad en la forma de empleo, su utiliza-
ción está basada en importantes estudios14,22 y se encuen-
tra avalada por las principales guías5,25,26,27. Sin embargo, 
presenta como problemas la imposibilidad de utilización 
en catéteres de poliuretano28 (por la degradación del ma-
terial) y la falta de acción contra bacterias gram negativas 
(Pseudomonas constituyen la segunda principal causa de 
IOS). Así, el ciprofl oxacino en aplicación tópica29 ha de-
mostrado su utilidad reduciendo tanto la tasa de IOS por 
S. aureus como por Pseudomonas, pudiendo usarse también 

en los catéteres de poliuretano. También la gentamicina en 
crema30 y pomadas multiantibiótico con principios activos 
contra gérmenes grampositivos y negativos (ahora en es-
tudio31) pueden ser de utilidad. La gentamicina tópica32 
está ganando adeptos por ser activa contra los dos princi-
pales gérmenes causantes de las IOS, aunque no siempre 
ha mostrado mejores resultados que la mupirocina33.

Es frecuente que la pareja u otros cuidadores colabo-
ren en la cura del orifi cio de salida y, por tanto, tambi-
én pueden representar el foco de infección. Es necesario 
realizarles rastreos similares que a los pacientes y, de ser 
positivos, utilizar las mismas medidas de prevención que 
en aquellos (mupirocina en ambas narinas cada 12 horas 
durante 5 días). El mismo protocolo debe emplearse con 
el personal de la unidad de DP, aunque no deben des-
cuidarse las medidas universales de prevención como el 
lavado de manos o el empleo de mascarilla durante la re-
alización de la cura del orifi cio, con secado cuidadoso del 
orifi cio de salida.

La generalización en el empleo de antibióticos de for-
ma preventiva conlleva varios riesgos. Por una parte, se 
halla el problema de la aparición de resistencias34. Se ha 
descrito el aumento de resistencias en S. aureus a mupiro-
cina en pautas de aplicación intermitente23,35, aunque no se 
ha observado una situación similar en otros estudios tanto 
en aplicación intermitente14 como diaria36. Es probable 
que en el futuro la comunidad médica deba enfrentarse a 
ella. Por otra parte, se debe tener en cuenta el cambio de 
patógenos en las IOS. Se aprecia un aumento progresivo 
de las IOS por corynebacterias37,38 y se ha descrito la apa-

Figura 14-6 Tunelitis. Se aprecia exudado 
(fl echa verde) y eritema en el orifi cio de salida 
y una zona fi stulizada (fl echa azul) en el tra-
yecto del túnel.
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tópico43, dejando el antibiótico sistémico pendiente del 
resultado del cultivo. Se puede incrementar la frecuencia 
de las curas del orifi cio a cada 12 horas, utilizar un anti-
biótico tópico o un antiséptico, siempre que se cambie la 
sustancia usabada anteriormente. La International Socie-
ty for Peritoneal Dialysis (ISPD) recomienda realizar las 
curas con suero salino hipertónico26. Si el germen es una 
corynebacteria, cuya presencia ha aumentado en estas in-
fecciones, es posible que el caso se resuelva únicamente 
con tratamiento tópico (curas con povidona yodada).

En infecciones más graves, o ante sospecha de afectaci-
ón del túnel, puede iniciarse tratamiento antimicrobiano 
sistémico de forma empírica, ajustándolo tras la llegada del 
resultado del cultivo y el antibiograma. En todo caso, tras 
recibir el resultado del cultivo se deberá revisar el orifi cio 
y evaluar la necesidad de comenzar con antibiótico sisté-
mico si no se presenta mejoría clara con la administración 
tópica. Es necesario intentar utilizar siempre la vía oral 
(en la tabla 14-2 se exponen los antibióticos más habitu-

rición de gérmenes poco frecuentes como mycobacterias39 
o infecciones fúngicas31,40. Esto resulta un hecho lógico, ya 
que con los antibióticos se elimina gran parte de la fl ora 
saprofi ta de la piel.

En nuestra unidad, para evitar la generalización en el 
uso de antibióticos, realizamos cultivos de muestras nasa-
les cada 6 meses a pacientes no portadores. Una vez eti-
quetado el paciente como portador de S. aureus, se añade 
de forma diaria mupirocina tópica al término del cuidado 
del orifi cio de salida, pero exclusivamente en ellos.

INFECCIÓN DEL ORIFICIO DE SALIDA

La IOS se defi ne por enrojecimiento y exudado purulento 
del orifi cio de salida (v. fi gura 14-4). Siempre se deberá 
recoger muestra de exudado para su posterior cultivo. Es 
necesario tener en cuenta que muchos microorganismos 
son habituales en la fl ora cutánea, por lo que algunos auto-
res recomiendan también realizar una extensión del exuda-
do para detectar leucocitos. En ausencia de polimorfonu-
cleares, puede considerarse colonización y no infección. El 
valor predictivo de un cultivo positivo sin clínica acompa-
ñante, especialmente por gramnegativos, es bajo41.

Los principales causantes de las IOS son S. aureus y 
P. aeruginosa. Entre ambos acumulan más del 70% de los 
casos de IOS42. Aunque la variedad de microorganismos 
descritos es menor que en las peritonitis, también se han 
descrito IOS por agentes bacterianos poco frecuentes 
(v. tabla 14-1) que, últimamente, por causa de la genera-
lización del uso de antibióticos tópicos, ha aumentado su 
incidencia, en especial las corynebacterias37.

Una vez establecido el diagnóstico, se debe enfocar el 
tratamiento tanto de forma local como sistémica. Ante 
un orifi cio equívoco se puede comenzar con tratamiento 

Tabla 14-1 Principales gérmenes descritos en IOS

Gram positivos S. aureus
S. coagulasa negativo
Corynebacterias

Gram negativos Pseudomonas aeruginosa
E. coli
Enterobacter spp.
Serratia marscenscens

Mycobacterias39,44 (fortuitum, chelonae, 
abscesssus)

Actynomices58

Hongos (Candida40, zygomycosis 58)

Tabla 14-2 Dosifi cación de antibióticos orales en IOS/tunelitis26

Amoxicilina 250-500 mg/12 horas

Amoxicilina-clavulánico 500/125 mg/12 horas

Cefadroxilo 500 mg/día

Cefalexina 500 mg/12 horas

Cefuroxima 500 mg/12-24 horas

Ciprofl oxacino 250-500 mg/12 horas

Claritromicina 250-500 mg/12 horas

Cloxacilina 250-500 mg/6 horas

Fluconazol 200 mg/día

Flucitosina 2 g de carga y después 1 g/día

Isoniacida 300 mg/día

Levofl oxacino 500 mg/48 horas

Linezolid 600 mg/12 horas

Metronidazol 400 mg/12 horas (si peso <50 kg)

400 mg/8 horas (si peso >50 kg)

Ofl oxacino 400 mg carga y después 200 mg/día

Pirazinamida 35 mg/kg/día en 1 o 2 dosis

Rifampicina 450 mg/día (si peso <50 kg)
600 mg/día (si peso >50 kg

Trimetoprim/sulfametoxazol 80/400 mg/día
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ales) y evitar, de ser posible, la vancomicina por el riesgo 
de resistencias. En IOS por Pseudomonas puede utilizarse 
ciprofl oxacino oral y añadir, según la evolución y grave-
dad, ceftacidima por vía intraperitoneal. En infecciones 
por mycobacterias se han utilizado diferentes antibióti-
cos44,39 (p. ej., quinolonas y claritromicina o amikacina) 
y en infecciones fúngicas se ha utilizado fl uconazol oral 
(200 mg de carga y 100 mg/día) junto con la aplicación 
tópica del mismo producto. Algunos autores han descrito 
curaciones realizadas únicamente con tratamiento tópico 
con un derivado azólico45.

En nuestro centro, si se trata de un orifi cio equívoco, 
una vez recogida la muestra para cultivo, se modifi ca su 
modo de curación añadiendo povidona yodada tras el 
suero hipertónico (en oportunidades se aumenta la fre-
cuencia a cada 12 horas). Una vez recibido el resultado del 
cultivo (4-5 días) se reevalúa al paciente. Si su infección se 
debe a una corynebacteria, probablemente se curará con 
esa pauta, manteniendo posteriormente curas con povi-
dona yodada. Sin embargo, si fuera portador de S. aureus, 
se alternará povidona yodada y mupirocina. Si el causante 
es otro germen o la evolución no es buena, se pauta un 
tratamiento antibiótico oral según antibiograma, mante-
niéndolo durante un mínimo de 2 semanas, reevaluando 
al paciente cada 5-7 días. Si la clínica inicial es fl orida, se 
añade antibioterapia en forma empírica. Habitualmente 
se utiliza ciprofl oxacino (500 mg/12 horas, por vía oral), 
porque los microorganismos aislados suelen ser sensibles 
a este antibiótico y tiene buena distribución en el tejido 
celular subcutáneo.

En algunas ocasiones se produce un granuloma en el 
contexto de la IOS (v. fi gura 14-7) que puede desapare-
cer con el tratamiento antibiótico, aunque en ciertos casos 
requiere de aplicaciones tópicas con violeta de genciana o 
nitrato de plata46. Es importante no cauterizar la piel que 
lo rodea. El procedimiento puede repetirse a las 48 horas, 
de ser necesario. 

La duración del tratamiento antibiótico dependerá 
de la evolución de la IOS, por lo que se deberá reevaluar 
periódicamente al paciente. El período mínimo de tra-
tamiento es dos semanas, aunque en ciertas oportunida-
des se requiere una duración más prolongada26. En caso 
de curación y dependiendo del agente microbiano puede 
modifi carse el modo de curación del orifi cio para evitar 
nuevas infecciones. En cambio, si en 2-3 semanas no hu-
biera una mejoría, la situación más probable es que el mi-
croorganismo esté acantonado en el manguito externo o 
se asocie una infección del túnel.

INFECCIÓN CRÓNICA DEL MANGUITO 
EXTERNO

Si la infección por el mismo germen persiste, comprobado 
por medio de cultivo y a pesar de una antibioterapia 
correcta, es probable que el microorganismo se encuentre 
acantonado en el manguito externo. Pasadas 2-3 semanas 
sin mejoría clínica es necesario plantear nuevas posibili-
dades terapéuticas. En ciertos casos, debido al proceso 
infeccioso se despega el manguito del tejido circundante 
y se extruye espontáneamente (v. fi gura 14-8). Esto suele 

Figura 14-7 Granuloma en paciente con 
IOS.
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asociarse a mejoría del cuadro infeccioso. En otros casos, 
se requiere una extrusión del manguito externo de forma 
quirúrgica bajo anestesia local, con creación de un nuevo 
túnel y orifi cio de salida para intentar salvar el caté-
ter26,47,48. Este procedimiento debe realizarse bajo cober-
tura antibiótica, que ha de continuar al menos por 1 o 
2 semanas. Ciertos autores lo consideran poco útil. En 

nuestra unidad, siempre se intenta la extrusión quirúrgica 
bajo anestesia local con creación de nuevo túnel y orifi cio 
de salida (v. fi gura 14-9), consiguiendo salvar el catéter en 
más del 75% de los casos.

De persistir la infección tras la extrusión será necesario 
cambiar el catéter, procedimiento que podría realizarse 
en un solo acto49,50, colocándolo en el hemiabdomen 

Figura 14-8 Extrusión del manguito 
externo. En paciente con IOS se observa que 
el manguito externo se asoma en el orifi cio de 
salida (fl echa).

Figura 14-9 Extrusión quirúrgica de man-
guito externo. Paciente que tuvo tunelitis por 
S. aureus, al que se realizó intervención qui-
rúrgica para extruir el manguito externo y 
crear un nuevo orifi cio de salida. Se aprecia 
la cicatriz del orifi cio previo (fl echa azul) y el 
manguito superfi cial ahora externalizado (fl e-
cha roja).
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contralateral para evitar la zona infectada y siempre bajo 
cobertura antibiótica.

TUNELITIS

Puede acompañar a una infección fl orida del orifi cio 
externo o manifestarse como signos infl amatorios (tumo-
ración, enrojecimiento, dolor o incluso fi stulización) 
(v. fi gura 14-6) en el túnel con mínima o nula expresión 
en el orifi cio de salida. En estos casos la ecografía es fun-
damental para el diagnóstico y el seguimiento26,51. Los 
pacientes necesitan antibioterapia por vía sistémica duran-
te 2-4 semanas y, en ciertas oportunidades, para su cura-
ción se requiere la extrusión del manguito externo que 
puede ser espontánea o quirúrgica. Si la infección persis-
te, debe retirarse el catéter.

En la ecografía suele visualizarse una colección perica-
téter con o sin datos de abscesifi cación (v. fi gura 14-10). 
Resulta útil tanto para el diagnóstico como para el se-
guimiento, ya que de no observarse una reducción del ta-
maño de la colección tras 2 o 3 semanas de tratamiento 
antibiótico debe plantearse el tratamiento quirúrgico.

Si la infección del túnel no es controlada, puede pro-
gresar a la infección del manguito interno y peritonitis 
planteando la necesidad obligada de retirada del catéter 
de DP, razón por la cual, ante falta de respuesta, resulta 
mejor recambiar el catéter colocando el menor por el lado 
contralateral, que esperar una peritonitis.

COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS

TRAUMATISMOS

Son habituales los tirones del catéter que pueden lesionar 
el orifi cio de salida. Suelen acompañarse de dolor y exu-
dado sanguinolento por el orifi cio (v. fi gura 14-5). Puede 
haber presencia de eritema y formación de costra. En 
principio, la curación debería producirse en unos días con 
fi jación del catéter para evitar traumatismos repetidos. El 
riesgo de todo traumatismo es la posible sobreinfección 
sobre el lecho sangrante.

SEROMAS

Suelen producirse tras la implantación y se caracterizan por 
la emisión de exudado seroso por el orifi cio de salida. Son 
más habituales en pacientes obesos. El diagnóstico diferen-
cial debe hacerse con la fuga precoz. Para ello es útil la 
medición del nivel de glucosa mediante Glucometer. Habi-

tualmente ceden en pocas horas o días y es conveniente rea-
lizar un vendaje compresivo para favorecer su remisión.

FUGAS

Nos referiremos únicamente a las producidas alrededor de 
la zona de inserción del catéter. Es necesario diferenciar 
entre fugas iniciales y tardías. Las iniciales suelen ocurrir 
cuando se comienza la DP en forma precoz. Se recomien-
da evitar comenzar los recambios durante las primeras 
dos semanas aunque, de ser necesario, debe intentarse con 
bajo volumen por recambio (500-1000 mL) y, preferente-
mente, en posición supina52. En estos casos, la DP noc-
turna intermitente (DPNI) podría ser una solución. 
Algunos centros usan colas de fi brina de forma preventi-
va53 o para resolver una fuga existente54 con buenos resul-
tados. Las fugas pueden ser causa de peritonitis por intro-
ducción de microorganismos.

Siempre pueden producirse fugas por el orifi cio de in-
serción debido al aumento de presión que conlleva la diá-
lisis peritoneal, aunque las fugas tardías periorifi ciales son 
raras. Pueden asociarse a ejercicios bruscos que aumentan 

Figura 14-10 Imagen ecográfi ca de tunelitis. Se aprecia la separación 
de la vaina pericatéter de la pared, traduciendo una colección a ese nivel.

Vaina pericatéter

Pared catéter
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la presión intraabdominal y desgarran la pared en la zona 
de inserción del catéter. Suelen aparecer como edema de 
pared abdominal, preferentemente periorifi cial y, aunque 
se extienden, suelen respetar la línea media. De modo ge-
neral coinciden con una ligera disminución del efl uente. 
En nuestra unidad hemos tenido dos casos (uno asociado 
a deporte  —golf— y otro a trabajo con esfuerzo físico). 
En ambos casos se resolvió con reducción del volumen de 
recambio (un paciente pasó a DPNI).

EVENTRACIONES

Como en cualquier cicatriz de herida quirúrgica, puede 
producirse su eventración, especialmente si se acompaña 
de aumento de presión intraabdominal, como ocurre en la 
DP. Para evitarlo es conveniente realizar la incisión lo 
más pequeña posible y suturar con sumo cuidado. Quizá 
la sutura continua en la fascia anterior pueda ayudar a 
consolidar mejor la cicatriz.

Pueden acompañarse de incarceración y presentarse 
como abdomen agudo (v. fi gura 14-11) o como disfunción 
del catéter, por introducirse la punta dentro del saco her-
niario (v. fi gura 14-12). Precisan de corrección quirúrgica 
con o sin colocación de malla. También suelen conllevar 
retirada de catéter para su colocación en el lado contrala-

teral o ipsilateral, dada la afectación de la zona de implan-
tación del catéter.

EXTRUSIÓN DEL MANGUITO SUPERFICIAL

Consiste en la erosión de la piel y el tejido subcutáneo que 
rodea al manguito y permite que aboque a la piel. Las causas 
pueden ser varias. Una IOS o una tunelitis puede favorecer 
que se despegue el manguito del orifi cio, debido al proceso 
infl amatorio, y su posterior expulsión (v. fi gura 14-8). Sería 
necesario pelar el manguito para eliminar el foco de infec-
ción. Esta extrusión suele acompañarse de mejoría de la 
infección al permitir el drenaje de las posibles colecciones en 
el interior del túnel y retirar una zona infectada con difícil 
acceso a los antibióticos. Otra posible causa de extrusión es 
mecánica; una colocación muy superfi cial (cuando la reco-
mendación es la implantación a 2-3 cm del orifi cio de sali-
da) o forzada en aquellos catéteres sin forma arqueada pre-
establecida en el tramo entre manguitos, o repetidos 
traumatismos a ese nivel, puede favorecer su expulsión.

EROSIÓN DEL TÚNEL SUBCUTÁNEO

El resultado de dicha erosión consiste en que la parte del 
catéter que debería encontrarse enterrada en el túnel que-

Figura 14-11 Abdomen agudo: tomogra-
fía computarizada, asa incarcerada en even-
tración pericatéter DP.
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de al aire al desaparecer la cobertura cutánea del túnel. 
Puede ocurrir por un proceso infeccioso del túnel o por 
un decúbito provocado por un túnel muy superfi cial o fal-
ta de panículo adiposo. A la hora de construir el túnel, si 
se realiza manualmente, es importante disecar el panícu-
lo adiposo en zona profunda, próximo a la fascia muscular 
anterior, para que quede bien enterrado y se difi culte la 
posible erosión del túnel.

CALCIFILAXIS DEL ORIFICIO DE SALIDA

Se trata de una complicación infrecuente pero grave, ya 
que es una manifestación de una afectación sistémica. En 
un principio, aparece una lesión isquémica, dolorosa, en 
el borde del orifi cio (v. fi gura 14-13). Puede ser la prime-
ra lesión o aparecer dentro del contexto de necrosis a otros 
niveles. El tratamiento tiene como objetivo reducir el pro-
ducto calcio-fósforo (paratiroidectomía, cinacalcet, bifos-
fonatos), aunque también se utilizan tiosulfato sódico o 
cámaras hiperbáricas55.

CUIDADOS DEL ORIFICIO DE SALIDA

El cuidado del orifi cio de salida es fundamental para el 
buen desarrollo de la técnica. Es necesario dedicarle unos 
minutos diariamente y precisa de entrenamiento por par-

te del personal de enfermería, dándole tanta importancia 
como al entrenamiento de la técnica del recambio de diá-
lisis.

Estos cuidados comienzan una vez implantado el caté-
ter. Se debe diferenciar entre el período agudo y crónico. 
En la fase inicial, es necesario evitar levantar los apósitos 
si no hay sangrado o signos de infección. Como mucho se 
levantarán una vez por semana. En esta fase, además de la 
cobertura antibiótica preimplantación del catéter, algunos 
autores recomiendan añadir antibioterapia (cotrimoxazol, 
ciprofl oxacino, cefalosporina) durante 5-14 días para evi-
tar la infección precoz11. Tras retirar los puntos de sutura 
(8-14 días después de la colocación, según se encuentre 
el proceso de cicatrización) se comenzará con las curas 
habituales (o crónicas). Se debe tener en cuenta que la ci-
catrización continuará por algunos días, por lo que habrá 
que evitar en especial todo traumatismo. Se ha planteado 
dejar enterrado el catéter para favorecer la cicatrización y 
reducir las IOS, pero un estudio aleatorizado no consiguió 
encontrar diferencias signifi cativas56.

No existe una pauta estandarizada. En una encuesta 
realizada en diferentes centros de Europa se comprobó 
que existía una gran disparidad en las formas de curar el 
orifi cio57. La guía de la ISPD recomienda el lavado diario 
con jabón antiséptico o agua y posterior secado21. Para 
ello se puede utilizar secador con aire frío. En la tabla 14-3 
se expone la recomendación de la guía de la Sociedad 

Figura 14-12 Disfunción de catéter DP. Peritoneografía. A. En posición anteroposterior, la punta del catéter se proyecta en posición normal. B. En posición 
lateral, se objetiva que la paciente padece una eventración en la herida quirúrgica de implantación del catéter. El catéter se ha introducido en ese saco her-
niario. La posición del catéter se corrigió con manipulación manual. Posteriormente se operó para corregir el defecto de la pared.

A B
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Española de Nefrología (SEN). Se puede añadir antisép-
tico como povidona yodada (aunque no con catéteres de 
poliuretano) o clorhexidina. En pacientes portadores 
de S. aureus o con antecedentes de Pseudomonas se puede 
aplicar antibiótico tópico (mupirocina, ciprofl oxacino, 
gentamicina). Cubrir o no el orifi cio con un apósito trans-
pirable es opcional21.

Al no existir una pauta estandarizada, la utilización de 
uno u otro sistema dependerá de la experiencia de cada 
grupo. En nuestra unidad se utiliza el suero hipertónico 
20%, empapando una gasa y dejándolo sobre el orifi cio 
alrededor de 10 minutos para reducir las infecciones por 
bacterias gram negativas. Se continúa con secado con aire. 
En aquellos pacientes portadores de S. aureus se prosigue 
con una aplicación de mupirocina. En pacientes con ante-
cedentes de IOS por Pseudomonas se utiliza pomada con 
gentamicina 0,5% o triantibiótica (polimixina, bacitracina 
y neomicina). Tras ello, se cubre con apósito transpirable. 
Estos cuidados deben ser diarios. En algunos pacientes la 
utilización diaria de pomadas favorece la maceración de 
la piel, por lo que se alternan con aplicaciones de povido-
na yodada (que se deja secar bien), al igual que si aparecen 
infecciones por corynebacterias, habitualmente resisten-
tes a estos antibióticos.

En la fase de cicatrización se debe evitar la inmersión 
tanto en bañera como en piscina o en el mar (4-6 sema-
nas). Después, aunque algunos autores no recomiendan 
estos baños10, son importantes para la vida personal de 

ciertos pacientes, por lo que creemos que para la mejor 
integración en su vida habitual no habría que prohibir 
dichas actividades. Sin embargo, para evitar infecciones 
es mejor proteger la totalidad del catéter y prolongador 
dentro de un apósito estéril o una bolsa de colostomía. 

Figura 14-13 Calcifi laxis en orifi cio de 
salida. Se aprecia la lesión necrótica periori-
fi cial.

Tabla 14-3  Cuidado del orifi cio de salida del catéter cicatrizado 
y sano (guía de la Sociedad Española de Nefrología)27

La cura debe ser diaria coincidiendo con el aseo personal

Preparar todo el material necesario para la cura

Mantener la habitación limpia y sin corrientes de aire

Poner mascarilla tanto al paciente como al cuidador

Retirar el apósito del día anterior

Lavado de manos

Secado de manos con toallitas de papel

Lavado del orifi cio de salida con suero salino y secarlo cuidadosamente 
con gasas estériles

No eliminar las costras a la fuerza

Tapar con apósito transpirable

No oprimir la zona del orifi cio

No rascar

No sumergir en agua, usar bolsa semipermeable para nadar
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Tras la inmersión se debe proceder a realizar una curación 
del orifi cio de salida.
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EL PERITONEO COMO MEMBRANA 
BIOLÓGICA

Estudios recientes sobre la estructura y función del peri-
toneo han demostrado que no sólo participa muy activa-
mente en la regulación del trasporte de líquidos y de solu-
tos en la cavidad abdominal, sino que también tiene 
importantes funciones metabólicas e inmunológicas, por 
lo que el peritoneo se considera una membrana biológica-
mente activa1. 

MECANISMOS DE DEFENSA 
PERITONEAL

La cavidad peritoneal cuenta con un complejo y sofi stica-
do sistema de defensas que está constituido por un com-
ponente celular y otro humoral. El primero incluye prin-
cipalmente a macrófagos residentes, neutrófi los reclutados 
desde la circulación sistémica, células mesoteliales y fi bro-
blastos. Por su parte, el componente humoral incluye a los 
factores infl amatorios secretados por estas células, tales 
como citocinas, leucotrienos, prostaglandinas y una gran 
variedad de opsoninas. El papel fundamental de este sis-
tema es brindar un microambiente capaz de promover la 
proliferación, diferenciación y activación de las células 
residentes, así como el reclutamiento de células sanguíneas 
que, actuando en forma coordinada, permitan el desarro-
llo de una respuesta inmediata y competente en contra de 
agentes nocivos, con la fi nalidad de favorecer el restableci-
miento de la homeostasis en la cavidad peritoneal2.

COMPONENTE CELULAR 

En condiciones habituales, la cavidad peritoneal contiene 
una escasa cantidad de líquido (entre 15 y 50 mL), con 
aproximadamente 7 a 12 millones de células, distribuidas 

de la siguiente forma: células monocitos/macrófagos 
(CD68+) 45%, linfocitos T (CD2+) 45%, células natural 
killers (CD57+) 8%, linfocitos B (CD22+) y células den-
dríticas 2%3,4. Los macrófagos (MC) son los leucocitos 
residentes más abundantes en la cavidad peritoneal y estos 
secretan una variedad de factores biológicamente activos 
que participan en la defensa inmunológica de la misma, 
entre las que se encuentran citocinas [interleucina 1� 
(IL-1�), interleucina IL-1� (IL-1�), factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF�), interleucina 6 (IL-6)], interleuci-
na 8 (IL-8), proteína quimiotáctica de monocitos 
(MCP-1), prostaglandinas y leucotrienos (TXB2, PGE2 
y leucotrieno B4)5. Los linfocitos son el segundo tipo 
celular más abundante. La mayoría de estos expresan en 
su superfi cie marcadores de diferenciación de origen 
tímico, como CD2+, CD3+, TcR��+, CD4+ o CD8+ y 
CD7+. Por otra parte, existe proporcionalmente mayor 
cantidad de linfocitos CD8+, lo que sugiere que en el 
peritoneo humano en condiciones habituales predomina 
un fenotipo antiinfl amatorio Th 26. Las células mesotelia-
les (CM) han sido reconocidas como reguladoras claves 
de la hemostasia y defensa inmunológica a nivel perito-
neal. La expresión de moléculas de adhesión celular y la 
secreción de mediadores infl amatorios solubles les permi-
ten regular en forma efectiva el tráfi co celular durante la 
agresión peritoneal por agentes biológicos, físicos y quí-
micos nocivos6. El papel de los neutrófi los en los meca-
nismos de defensa peritoneal está sustentado en su capa-
cidad para migrar desde la circulación hacia un área del 
peritoneo afectado, en respuesta a agentes quimiotácticos 
como leucotrieno B4 (LTB4), factores inespecífi cos 
derivados de la activación del complemento y otros más, 
entre los que se encuentran los de la vía de la coagulación. 
Estudios de cultivos de fi broblastos peritoneales in vitro 
nos muestran que estos también pueden ser blanco de 
citocinas proinfl amatorias y que por sí mismos pueden 
participar en la respuesta infl amatoria a nivel peritoneal. 
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Por ejemplo, se ha demostrado que la IL-1 y el TNF� 
inducen en los fi broblastos peritoneales la secreción de 
IL-6, IL-8 y MCP-17,8. 

COMPONENTE HUMORAL

Las CM mesoteliales y los MC residentes secretan a la 
cavidad peritoneal una amplia variedad de mediadores 
humorales, los cuales participan activamente en el proce-
so de reconocimiento, opsonización y fagocitosis de agen-
tes nocivos. Es bien conocido que el líquido peritoneal 
contiene una diversidad de opsoninas entre las que se 
incluyen inmunoglobulinas, moléculas del complemento 
y fi bronectina, entre otras9. Se ha demostrado adicional-
mente que macrófagos peritoneales murinos activados 
secretan o generan anión superóxido, peróxido de hidró-
geno, radicales oxidrilos y peroxirredoxina I10. 

Las defensinas son polipéptidos cíclicos de 3,5 a 4,5 kDa 
que forman parte de una pequeña familia de péptidos con 
actividad antimicrobiana (antibióticos naturales), que par-
ticipan en la inmunidad innata y se encuentran amplia-
mente distribuidas en la superfi cie epitelial de las mucosas, 
líquidos corporales y orgánulos de las células fagocíticas. 
Estos péptidos tienen la ventaja de llevar a cabo su función 
inmunológica sin la necesidad de una especifi cidad o 
memoria, y a concentraciones entre 1 y 100 mcg/mL tienen 
actividad antimicrobiana contra bacterias grampositivas y 
negativas, micobacterias, hongos y virus encapsulados11-13. 

ACTIVACIÓN DE LOS MECANISMOS 
DE DEFENSA PERITONEAL

ACTIVACIÓN DE LAS CÉLULAS RESIDENTES 

Cualquier estímulo nocivo, incluyendo endotoxinas, exo-
toxinas bacterianas o traumatismos, activa a la primera 
línea de defensa celular constituida por MC peritoneales. 
La activación de los MC, conlleva al reconocimiento del 
agente nocivo facilitado por la opsonización del mismo. En 
este sentido, la concentración de opsoninas en el líquido 
peritoneal en condiciones normales es parecida a las con-
centraciones de las opsoninas séricas, siendo la inmunoglo-
bulina G, la fracción C3 del complemento y la fi bronectina 
las opsoninas más importantes en la cavidad peritoneal14. 

AMPLIFICACIÓN DE LA RESPUESTA 

Los MC activados secretan una diversidad de citocinas 
proinfl amatorias (TNF�, IL-1, IL-6 e IL-8), quimioci-

nas (LTB-4 y MCP-1), prostaglandinas (PGE2 y PGI2) 
y tromboxano B2. Esto condiciona, además de otros efec-
tos, vasodilatación e incremento de la permeabilidad vas-
cular a nivel local, que permite el paso de una mayor can-
tidad de opsoninas y células desde la sangre hacia la zona 
afectada, para así amplifi car y dirigir la respuesta hacia el 
agente nocivo15,16.

RECLUTAMIENTO DE LEUCOCITOS 

Después de la activación de las células fagocíticas a nivel 
peritoneal, se desarrolla un gradiente de quimiocinas y 
citocinas, que activa a células endoteliales de los vasos san-
guíneos regionales8. Esto condiciona la secreción de sus-
tancias quimiotácticas (p. ej., IL-8), así como la expresión 
de moléculas de adhesión, tales como la molécula de adhe-
sión intercelular 1 (ICAM-1), las selectinas P y E y el 
receptor de integrinas VCAM-1. La expresión de estas 
moléculas condiciona un aumento en la adherencia de los 
leucocitos a las células endoteliales, lo que favorece el 
rodamiento de estos sobre el endotelio activado como con-
secuencia de las interacciones entre las moléculas de adhe-
sión celular. Una vez adheridos al endotelio, los leucocitos 
pueden ser activados por diversos tipos de sustancias exó-
genas, como por ejemplo péptidos bacterianos, o bien 
endógenas, tales como el factor C5a de la cascada del com-
plemento y el factor activador de plaquetas, y por quimio-
cinas secretadas por el propio endotelio. El fenómeno de 
activación leucocitaria condiciona la expresión de integri-
nas que se unen a ligandos VCAM-1 en las células endo-
teliales, lo que permite una adhesión fi rme entre el leuco-
cito y la célula endotelial. Finalmente, la extravasación del 
leucocito y su posterior migración a través del tejido afec-
tado implica la ocurrencia de fenómenos de adhesión 
dinámicos que permiten simultáneamente la adhesión y el 
movimiento de la célula. Este modelo secuencial y coordi-
nado de reclutamiento leucocitario ha sido demostrado in 
vitro e in vivo a nivel del peritoneo. Sin embargo, se cono-
ce poco sobre la migración de los leucocitos hacia la cavi-
dad peritoneal. Existen datos que sugieren que esta podría 
darse en dirección opuesta, es decir, en sentido basal-api-
cal en las células mesoteliales ya que los neutrófi los atra-
viesan in vitro el mesotelio en dirección basal-apical, en 
respuesta a un gradiente de IL-8 y es inhibido en forma 
dosis dependiente por el bloqueo de la ICAM-117-19.

FAGOCITOSIS 

La fagocitosis consiste en la interiorización del agente 
nocivo mediante la invaginación de la membrana celular 
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de las células fagocíticas. Este proceso comienza con la 
unión de la célula fagocítica al agente mediante opsoni-
nas, receptores de manosa, receptores acoplados a proteí-
na G o receptores Fc y C3, de tipo toll, lo que condiciona 
la emisión de prolongaciones membranosas alrededor del 
mismo, hasta invaginarlo completamente (fagosoma pri-
mario), seguido de la activación de reacciones bactericidas 
en el interior de los fagolisosomas, mediadas principal-
mente por intermediarios reactivos de oxígeno (radicales 
superóxidos, peróxido de hidrógeno), de nitrógeno (óxido 
nítrico) y enzimas proteolíticas (elastasa) y que conllevan 
fi nalmente a la eliminación del agente nocivo19. 

MECANISMOS DE DEFENSA 
EN DIÁLISIS PERITONEAL

EFECTOS DE LAS SOLUCIONES DE DIÁLISIS 
PERITONEAL

EFECTO DE LAS SOLUCIONES CONVENCIONALES 
DE DIÁLISIS

Se ha demostrado en forma reiterada que las soluciones 
convencionales de diálisis (SCD) tienen un efecto deleté-
reo sobre los mecanismos de defensa peritoneal, debido 
principalmente a elevadas concentraciones de glucosa 
(83-236 mmol/L), su hiperosmolaridad (385-511 mOsm/L), 
elevadas concentraciones de lactato (35-40 mmol/L), pH 
ácido (5,1-5,2) y presencia de productos de degradación de 
la glucosa (PDG)19.

EFECTO DE LA OSMOLARIAD Y DE LA GLUCOSA 
Las elevadas concentraciones de glucosa de las SCD tie-
nen efecto citotóxico in vitro, expresado por un aumento 
en la secreción de deshidrogenasa láctica en cultivos de 
PMN humanos. Para diferenciar si este efecto es media-
do exclusivamente por glucosa o más bien por la hiperos-
molaridad asociada a la misma, esta última fue incremen-
tada adicionando NaCl a las soluciones de diálisis control. 
El aumento de la osmolaridad inducido por NaCl no tuvo 
efecto en la secreción de la deshidrogenasa láctica, lo que 
sugiere que el efecto citotóxico se debe principalmente a 
la elevada concentración de glucosa38. Por otra parte, en 
otros estudios se ha demostrado que la glucosa, el mani-
tol, el glicerol y la glicina tienen in vitro un efecto inhibi-
dor de la proliferación de células mesoteliales, sugiriendo 
que la hiperosmolaridad más que la glucosa es el factor 
responsable de este efecto inhibidor35. El incremento en 
las concentraciones de glucosa en el líquido de diálisis 
estimula la expresión del ARN mensajero de la MCP-1 y 

la síntesis de proteínas en cultivos de células mesoteliales 
humanas, independientemente de la osmolaridad39,40. 
Con el aumento de la osmolaridad inducida mediante la 
adición de manitol o NaCl también se observa este efecto. 
La capacidad de adherencia de los PMN se altera después 
de su exposición in vivo a SCD. La inhibición es inde-
pendiente del pH y se relaciona en forma directa con la 
concentración de glucosa. La densidad de células de 
CD11b, CD18 y CD14 disminuye conforme la concen-
tración de glucosa aumenta. Sin embargo, esto también se 
presenta cuando se induce la misma hiperosmolaridad 
con otros agentes osmóticos, lo que sugiere fi nalmente 
que el estrés osmótico más que la glucosa es el agente 
responsable41.

La exposición de la microcirculación peritoneal de 
ratas a SCD inhibe el rodamiento, adherencia y extrava-
sación de leucocitos. La exposición a una solución con 
una osmolaridad similar, pero con un agente osmótico 
como manitol, produce los mismos resultados, lo que 
sugiere una vez más que la hiperosmolaridad más que la 
glucosa es el agente responsable de los efectos inhibitorios 
en el reclutamiento de leucocitos32. Por otro lado, al variar 
la concentración de glucosa en las soluciones de diálisis 
desde 0,5% hasta 4,5% (275-479 mOsm/L) se observa 
una disminución en la capacidad fagocítica de PMN y de 
MC a partir de concentraciones de glucosa iguales o 
superiores a 2,5% (375 mOsm/L). Con las soluciones 
control a base de NaCl se obtuvo el mismo efecto que el 
inducido por el incremento de glucosa y cuando la osmo-
laridad se mantuvo en 275 mOms/L. Por otra parte, el 
incremento de la concentración de glucosa (0,1%-4,25%) 
no suprimió la fagocitosis. Estos datos in vitro demues-
tran que la inhibición de la fagocitosis es debida a la hipe-
rosmolaridad más que a la concentración de glucosa33,38.

EFECTO DEL PH
La exposición de células inmunocompetentes a SCD 
induce el desarrollo de acidosis intracelular grave, con 
disminución del pH celular hasta 5,7 a los 2-3 minutos 
posteriores a la exposición, lo cual es dependiente del lac-
tato y condiciona además importantes alteraciones en las 
funciones vitales de dichas células23,24. Por otro lado, la 
exposición de MC y MN a este tipo de soluciones afecta 
en forma adversa la viabilidad de las mismas. La neutra-
lización del pH es sufi ciente para evitar este efecto adver-
so, independientemente de la osmolaridad, concentración 
de glucosa o lactato de las soluciones, lo que indica un 
efecto deletéreo dependiente principalmente del pH áci-
do25,26. Se ha demostrado que el pH ácido de las SCD 
tiene un efecto supresor en la secreción de citocinas fun-
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damentales para la activación de los mecanismos de 
defensa peritoneal. Sin embargo, la neutralización del pH 
revierte únicamente en forma parcial la secreción de 
TNF� y LTB

4
 por MN, PMN y MC expuestos in vitro 

a SDC, lo que indica que otros componentes de las solu-
ciones pudieran estar implicados con este efecto supre-
sor26-30. Adicionalmente se ha descrito que la secreción 
de IL-6 disminuye en cultivos de células mesoteliales 
expuestas a SCD con pH ácido, independientemente de 
la concentración de glucosa, lo cual se revierte con la neu-
tralización del pH31. La exposición de la microcirculación 
peritoneal de ratas a un estímulo infeccioso condiciona un 
aumento en la adherencia, el «rodamiento», la extravasa-
ción y el reclutamiento de leucocitos. Esta respuesta leu-
cocitaria es abolida por la exposición a SCD. Sin embar-
go, la neutralización del pH con NaOH no revierte este 
efecto supresor, lo que indica que el pH ácido no es esen-
cial para inhibir el reclutamiento leucocitario a nivel del 
peritoneo en condiciones in vivo32. 

Por otro lado, se ha demostrado que la exposición in 
vitro a SCD disminuye la capacidad fagocítica. Este efec-
to depresor se ha atribuido a la acidosis intracelular, ya 
que la capacidad fagocítica es revertida cuando el pH se 
mantiene por arriba de 6, independientemente de la con-
centración de glucosa de las soluciones33,34. El mecanismo 
molecular propuesto para este efecto es una alteración en 
la reorganización del citoesqueleto leucocitario, ya que se 
ha demostrado una disminución de la polimerización de 
los fi lamentos de actina en cultivos de PMN dependiente 
del pH del entorno35. Así mismo, se ha observado una 
disminución en la captación de oxígeno y generación de 
superóxido in vitro por MC y PMN expuestos a SCD con 
pH ácido, que fue revertida una vez que el pH fue neutra-
lizado24,36,37. Sin embargo, cuando estas células fueron 
expuestas a una solución ácida de control, no se observa-
ron estas alteraciones metabólicas, lo que sugiere que el 
pH no es el único factor responsable de esta afección en 
leucocitos. Estudios adicionales indican que una combi-
nación de pH ácido en conjunto con la presencia de lac-
tato es necesaria para que se presente esta afección36. 

EFECTO DEL LACTATO 
La viabilidad de los cultivos de células mesoteliales huma-
nas expuestas in vitro a SCD es suprimida en un 65% en 
comparación con la viabilidad de células expuestas a solu-
ciones control. El reemplazo del lactato por piruvato 
mejora la viabilidad y la proliferación celular42. Por otro 
lado, la viabilidad de las celulas mesoteliales en cultivo y 
de PMN, valorada por niveles de ATP intracelular, se 
preserva mejor cuando se cultivan en soluciones de diáli-

sis con bicarbonato, en comparación con aquellas células 
cultivadas en soluciones con lactato31. La neutralización 
del pH indujo la recuperación parcial de los niveles de 
ATP intracelular en ambos tipos celulares, pero por deba-
jo de los niveles observados en las soluciones de diálisis 
con bicarbonato43. También se documentó una disminu-
ción en la capacidad de fagocitosis, mayor aun en los 
PMN expuestos a SCD con pH ácido. Nuevamente, el 
ajuste del pH igualó la capacidad fagocítica a la de los 
PMN expuestos a soluciones de diálisis con bicarbonato, 
con una concentración de glucosa de 1,5% para ambas. 
Sin embargo, a concentraciones de glucosa de 3,5% y con 
pH neutro en ambas soluciones, la capacidad fagocítica 
fue signifi cativamente menor en los PMN expuestos a 
soluciones de diálisis con lactato31. 

La secreción in vitro del TNF� por parte de MN no 
fue afectada por soluciones con concentraciones variables 
de lactato (0-35 mmol/L) y con un pH neutro. El efecto 
deletéreo sí se presentó con un pH por debajo de 6. Por 
otro lado, se demostró que concentraciones de lactato 
mayores a 40 mmol/L aumentan la secreción in vitro de 
MCP-1 en células mesoteliales cultivadas, lo cual fue 
potenciado por la adición de D-glucosa44. La exposición 
de MN a soluciones de diálisis con concentraciones varia-
bles de piruvato, lactato y glucosa mostró que la presencia 
de lactato aumenta la glucotoxicidad, estimada por un 
aumento en la secreción de IL-1�, lo cual no se observó 
con la exposición a soluciones con piruvato45. Schambye 
y cols. demostraron que la migración de PMN a través de 
una membrana porosa, ante una exposición a soluciones 
de diálisis con diferentes concentraciones de lactato 
(6,7-20,8 mmol/L), se encuentra afectada una vez que las 
concentraciones de lactato se encuentran por arriba de 
15 mmol/L46. Finalmente, el lactato suprime la genera-
ción de superóxido y activa la explosión respiratoria en los 
PMN, lo que se traduce en una disminución en su capa-
cidad fagocítica47.

EFECTO DE LOS PRODUCTOS DE DEGRADACIÓN 
DE LA GLUCOSA 
El proceso de esterilización por calor de las SCD induce 
la generación de productos de degradación de la glucosa 
(PDG) con efectos tóxicos sobre la membrana peritoneal. 
El crecimiento in vitro de MC peritoneales se disminuye 
por la exposición a SCD esterilizadas por calor, en com-
paración con un mejor comportamiento en el crecimiento 
de MC peritoneales expuestos a SDC esterilizadas por 
fi ltración. La única diferencia entre estas soluciones fue la 
presencia de PDG, lo que sugiere a estos como los res-
ponsables de los efectos tóxicos48. Por otro lado, la proli-
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feración de células mesoteliales humanas en cultivo se 
afecta en mayor proporción cuando fueron expuestas in 
vitro a SCD esterilizada por calor y con pH neutro, en 
comparación con las expuestas a SCD esterilizadas por 
fi ltración49.

Se ha evaluado in vitro el efecto individual de los dis-
tintos PDG (5-hidroximetil-furfural, furaldehído, ace-
taldehído, formadelhído, glioxal y metilglioxal) sobre la 
proliferación y viabilidad de células mesoteliales humanas 
en cultivo. Cuando los PDG fueron agregados a estos 
cultivos celulares en concentraciones que exceden a las 
observadas en las SCD, estos suprimieron la viabilidad y 
proliferación celular. Sin embargo, ninguno de estos 
PDG indujo un efecto citotóxico a concentraciones seme-
jantes a las encontradas en las SCD. Por otro lado, aun 
con la adición de todos los PDG a las SCD esterilizadas 
por fi ltración no se alcanzó el mismo grado de toxicidad 
de las SCD esterilizadas por calor, lo que sugiere el efec-
to complementario de algún otro PDG no identifi cado49. 
La incubación de células peritoneales con SCD ocasiona 
muerte celular mediada por apoptosis o por necrosis. En 
este sentido, se observó una mayor proporción de fagoci-
tos necróticos cuando estos se expusieron in vitro a SCD 
esterilizadas por calor que cuando fueron expuestos a 
SCD esterilizadas por fi ltración50. Otros estudios han 
descrito un proceso de apoptosis acelerada en PMN 
expuestos a SCD, en comparación con los expuestos a 
soluciones con pH neutro, bicarbonato como amortigua-
dor y con una baja concentración de PDG. Este aumento 
en la apoptosis podría estar mediado por la activación de 
la vía de la caspasa-351. También se ha demostrado una 
mayor inhibición de la secreción de IL-6 en células meso-
teliales, de la secreción de TNF� en MC y de la secreción 
de MCP-1 por MN expuestos a SCD esterilizadas por 
calor, que aquellos expuestos a SCD esterilizadas por fi l-
tración49. La secreción de TNF� en cultivos de MN y 
MC se inhibe cuando estos se exponen a SCD esteriliza-
das por calor en comparación con las expuestas a SCD 
esterilizadas por fi ltración que no presentan esta inhibi-
ción48. La inhibición del reclutamiento de leucocitos por 
PDG ha sido sustentada al observar un menor infl ujo de 
PMN hacia la cavidad peritoneal en ratas infectadas con 
S. aureus expuestas previamente in vivo a SCD en com-
paración con aquellas que fueron expuestas a soluciones 
de diálisis con pH neutro a base de lactato/bicarbonato y 
baja concentración de PDG. Por otro lado, se ha docu-
mentado in vivo una marcada disminución en el roda-
miento leucocitario en las vénulas peritoneales con expo-
sición a SCD esterilizadas por calor, en comparación con 
la exposición a SCD esterilizadas por fi ltración52. La 

capacidad de fagocitosis in vitro de PMN medida por la 
captación de S. aureus inactivados por calor y marcados 
con 14C fue mejor en PMN expuestos a SCD esterilizadas 
por calor que en aquellos que fueron expuestos a solucio-
nes fi ltradas, ambas con una concentración de glucosa al 
4,25%. Finalmente, múltiples estudios in vitro han docu-
mentado una disminución en la generación de superóxido 
en PMN y MN expuestos a SCD esterilizadas por calor, 
en comparación con los expuestos a SCD esterilizadas 
por fi ltración53. 

EFECTOS DEL PROCEDIMIENTO 
DE DIÁLISIS PERITONEAL

El procedimiento de la diálisis peritoneal per se afecta a 
los mecanismos de defensa en sus diferentes componentes 
y fases. El volumen infundido de líquido de diálisis 
durante un intercambio dialítico disminuye la concentra-
ción leucocitaria en la cavidad peritoneal de 100 a 1000 
veces20, lo que condiciona una disminución en la capaci-
dad de interacción entre leucocitos y bacterias21. Así mis-
mo, un intercambio dialítico ocasiona dilución de la con-
centración de opsoninas, que se traduce en una disminución 
de la opsonización14. Alrededor de 3-4 � 104 células son 
removidas al día en el efl uente del líquido de diálisis, lo 
que altera todavía profundamente la efi cacia de los meca-
nismos celulares de defensa peritoneal del paciente en 
diálisis3. En relación a la modalidad dialítica, no se ha 
documentado diferencia alguna en cuanto al número de 
células, cuenta diferencial viabilidad leucocitaria y con-
centración de opsoninas en el efl uente del líquido de diá-
lisis entre pacientes con modalidades automatizadas al 
compararlo con modalidades manuales convencionales. 
Tampoco se demuestra diferencia en cuanto a la capaci-
dad bactericida y de opsonización de los macrófagos peri-
toneales, independientemente de la modalidad dialítica 
empleada22.

EFECTO DEL TIEMPO DE PERMANENCIA

El líquido de diálisis infundido a la cavidad peritoneal 
presenta un equilibrio dinámico dependiente del tiempo 
de estancia en la misma. En los primeros 30 minutos des-
pués de la infusión, el pH aumenta rápidamente de 5,2 a 
6,8 y se estabiliza alrededor en un pH de 7,2 después de 
1 hora. La reducción de la osmolaridad debido a la absor-
ción peritoneal de glucosa y a la ultrafi ltración de agua 
ocurre lentamente, alcanzando niveles fi siológicos al cabo 
de aproximadamente 5 horas33. La concentración de lac-
tato disminuye de 35 mmol/L a 12,5 mmol/L dentro de 
la primera hora de exposición a la SCD, con una conco-
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mitante elevación del bicarbonato a una concentración de 
15,3 mmol/L54, y la cuantifi cación seriada de metilglioxal 
en el efl uente del líquido de dializado ha demostrado que 
este se encuentra ausente después de 2 horas, lo que sugie-
re que los PDG pueden desaparecer del líquido de diálisis 
durante el recambio55. Lo hasta aquí descrito nos indica 
que, durante la etapa inicial del recambio dialítico, las 
células de la cavidad peritoneal se encuentran expuestas a 
condiciones no fi siológicas de pH y osmolaridad, lo 
que les ocasiona importantes alteraciones funcionales que 
comprometen los mecanismos de defensa peritoneal. 
Como se ha comentado previamente, diversos estudios in 
vitro han documentado que la exposición de linfocitos, 
monocitos y macrófagos peritoneales a SCD fresca con-
diciona una viabilidad disminuida de dichas células, así 
como una disminución de la capacidad fagocítica y bacte-
ricida de los PMN y MC. Adicionalmente se producen 
alteraciones en el metabolismo oxidativo y respiratorio a 
nivel celular y se inhibe la secreción de los mediadores 
infl amatorios. Estas alteraciones inhibitorias mejoran 
conforme transcurre el tiempo de estancia del líquido en 
la cavidad y algunas de estas pueden desaparecer una vez 
que el equilibrio de la solución de diálisis en relación al 
pH, glucosa, osmolaridad y lactato ha sido alcanzado56.

SOLUCIONES DE DIÁLISIS PERITONEAL 
BIOCOMPATIBLES

EFECTO DE LAS SOLUCIONES CON PH NEUTRO 
Y BAJA CONCENTRACIÓN DE PDG 
Estudios in vitro han demostrado en forma contundente 
que las soluciones de diálisis con pH neutro, baja concen-
tración de PDG y con amortiguador a base de bicarbona-
to o lactato/bicarbonato mejoran el funcionamiento de las 
células mesoteliales, los leucocitos y los fi broblastos en 
comparación con las SDC, independientemente de la 
concentración de glucosa31,43,57-59. Estudios realizados ex 
vivo investigaron el efecto de las soluciones amortiguadas 
con lactato y/o bicarbonato sobre la secreción de TNF� 
por macrófagos peritoneales. Se documentó mayor secre-
ción de TNF� en MC expuestos a SD con pH neutro y 
con lactato (15 mmol/L)/bicarbonato (25 mmol/L) o 
bicarbonato (38 mmol/L) como amortiguador, en com-
paración con los expuestos a soluciones con lactato 
(40 mmol/L), todas con una concentración de glucosa de 
1,36%. Sin embargo, en concentraciones de glucosa 
de 3,86% la única solución de diálisis que aumentó la 
secreción de TNF� en forma signifi cativa fue aquella 
amortiguada con bicarbonato/lactato. Estos datos sugie-
ren que la concentración más fi siológica de bicarbonato y 

pCO
2
 mas baja alcanzados con la combinación de lactato/

bicarbonato conlleva un mayor benefi cio en el funciona-
miento celular. Las razones por las cuales el efecto bené-
fi co in vitro de las soluciones de diálisis con pH neutro y 
bicarbonato sobre la función celular no se observan clara-
mente en condiciones in vivo se desconocen, pero podrían 
explicarse en parte por los cambios dinámicos de equili-
brio que sufren las soluciones de diálisis en condiciones in 
vivo, a diferencia de las condiciones estáticas que se pre-
sentan in vitro60,61. 

EFECTO DE LAS SOLUCIONES DE DIÁLISIS A BASE 
DE POLÍMEROS DE GLUCOSA

El grado de citotoxicidad in vitro de la solución a base de 
poliglucosa al 7,5% (icodextrina) sobre MN es igual o 
mayor que la observada con las SCD a base de glucosa y 
amortiguadas con lactato, y también se asocia con un 
efecto supresor en la secreción de IL-� e IL-662. La secre-
ción de LTB4 es suprimida en PMN periféricos incuba-
dos en soluciones de diálisis con poliglucosa y pH ácido. 
Dicho efecto no se explica por diferencias electrolíticas o 
de osmolaridad entre las soluciones, lo que sugiere un 
efecto supresor directo de la poliglucosa63. Por otro lado, 
el pH ácido de 5,5 en estas soluciones presenta un efecto 
supresor in vitro de la secreción estimulada de IL-6 y 
TNF� por parte de las células mononucleares. La neutra-
lización del pH mejora la secreción de estas citocinas, sin 
embargo esta no es restaurada a la normalidad. La obser-
vación de que la transcripción génica de citocinas perma-
nece sin cambios en cultivos celulares expuestos a solu-
ciones con icodextrina sugiere que el efecto supresor 
probablemente es postranscripcional. La exposición a 
soluciones de diálisis con poliglucosa inhibió la capacidad 
fagocítica de PMN valorada por la ingestión de partículas 
de S. epidermidis en comparación con aquellos expuestos 
a SCD con una concentración de glucosa al 1,5%64. Sin 
embargo, en otro estudio no se observaron diferencias en 
la capacidad fagocítica in vitro de PMN y MN medida 
por la captación de bacterias radiomarcadas, cuando fue-
ron expuestas a soluciones con poliglucosa o SCD a base 
de glucosa al 1,5%. La exposición de PMN y MN a solu-
ciones a base de polímeros de glucosa con pH de 5,7 pre-
sentó un efecto supresor menor en la generación de 
peróxido y una mejor capacidad de «explosión respirato-
ria» en comparación con aquellos expuestos a SCD a base 
de glucosa al 1,5% y pH de 5,4. Sin embargo, estas dife-
rencias fueron marcadamente reducidas con la neutraliza-
ción del pH65. Finalmente, la viabilidad de S. epidermidis 
y P. aeruginosa fue favorecida en soluciones con polímeros 
de glucosa, mientras que esta fue dramáticamente supri-
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mida en las SCD, lo que sugiere que el efecto benéfi co de 
estas soluciones más biocompatibles puede ser observado 
tanto en las células peritoneales como en los agentes agre-
sores63.

EFECTO DE LAS SOLUCIONES DE DIÁLISIS 
CON AMINOÁCIDOS

Los neutrófi los incubados en soluciones de diálisis que 
contienen aminoácidos (pH 6,7, osmolaridad de 
365 mOsm/L) muestran una mayor viabilidad y capaci-
dad fagocítica, en comparación con aquellos incubados en 
SCD a base de glucosa (pH 5,2, osmolaridad de 
486 mOsm/L). A pH neutro, la capacidad fagocítica fue 
aún mayor con las soluciones con aminoácidos al 1.1% en 
comparación con la de los neutrófi los expuestos a SCD 
con una concentración de glucosa de 3.86%, lo cual pro-
bablemente se deba a la menor osmolaridad de las solu-
ciones con aminoácidos66. Por otro lado, también se ha 
demostrado que la secreción estimulada de TNF� e IL-6 
en MN expuestos a soluciones dialíticas con aminoácidos 
se encuentra conservada67.

EFECTO DE LAS SOLUCIONES AMORTIGUADAS 
CON BICARBONATO 
La exposición aguda in vivo a soluciones de diálisis con 
altas concentraciones de glucosa y amortiguadas con lac-
tato o bicarbonato no afecta a la secreción estimulada ex 
vivo de TNF� por MC peritoneales60,61. Sin embargo, la 
exposición a soluciones amortiguadas con lactato/bicar-
bonato aumentó signifi cativamente la secreción de TNF�, 
lo cual se mantiene hasta 6 meses después, lo que indica 
que el efecto benéfi co en la secreción de TNF� por este 
tipo de solución puede permanecer en forma crónica59. 
Por otro lado, los niveles de IL-6 son marcadamente infe-
riores en el efl uente del líquido de diálisis en pacientes 
tratados con soluciones con lactato/bicarbonato en com-
paración con aquellos pacientes con soluciones a base de 
lactato. La concentración menor de IL-6 en estos pacien-
tes sugiere que las soluciones con amortiguador lactato/
bicarbonato pueden reducir la infl amación crónica del 
peritoneo68. Se ha documentado en soluciones con dife-
rentes concentraciones de bicarbonato (10 a 27 mmol/L) 
que la migración leucocitaria se ve alterada una vez que la 
concentración del bicarbonato alcanza 27 mmol/L. Esta 
migración leucocitaria fue mejor preservada por la solu-
ción que contenía una mezcla de 12,5 mmol/L de lactato 
y 20 mmol/L de bicarbonato como amortiguador46. El 
«rodamiento», la adherencia y la extravasación de leuco-
citos in vivo en la microcirculación de la rata en respuesta 
a sobrenadantes de S. epidermidis o LPS fueron abolidos 

con una SCD a base de lactato y parcialmente preserva-
das en soluciones a base de bicarbonato. La exposición in 
vivo de animales de experimentación a soluciones de diá-
lisis a base de lactato/bicarbonato incrementó ex vivo la 
capacidad bactericida de las células peritoneales para bac-
terias pre- opsonizadas en comparación con las células 
expuestas a SCD a base de lactato32. Estudios ex vivo han 
demostrado una diferencia no prevista entre las solucio-
nes con amortiguador a base de bicarbonato y aquellas a 
base de una mezcla de lactato/bicarbonato en relación a la 
función de macrófagos, lo que sugiere una ventaja de con-
centraciones más fi siológicas de bicarbonato (25 frente a 
38 mmol/L) y pCO

2
 (48,2 frente a 77) en las últimas. El 

efecto inhibitorio de las altas concentraciones de bicarbo-
nato, por otro lado, podría estar en relación con el de-
sarrollo de una mayor acidosis intracelular61,62. 

INFLAMACIÓN PERITONEAL 
Y DIÁLISIS

La respuesta infl amatoria es una secuencia multifacética 
de eventos controlados que ocurren en respuesta a proce-
sos infecciosos o traumáticos. Una vez que dicha respues-
ta ha sido activada, es necesario controlarla y modularla 
para evitar el daño a tejidos sanos y, fi nalmente, es nece-
sario la resolución de esta para lograr el restablecimiento 
de la homeostasis. La modulación y la resolución de la 
respuesta infl amatoria están dadas principalmente por 
una regulación a la baja en la secreción de citocinas infl a-
matorias y la inducción de apoptosis en los leucocitos 
reclutados durante la fase temprana, esto último regulado 
principalmente por señales activadas por la IL-6 y su 
receptor soluble (sIL-6)69. Estudios en animales han 
demostrado que la exposición de CM a SCD se asocia 
con una sobreproducción de factores profi bróticos 
(TGF-�1, VEGF) e infl amatorios (TNF�, Il-17, IFN-�). 
Por otro lado, datos in vitro sugieren que la exposición de 
CM a SCD condiciona un cambio fenotípico proinfl ama-
torio en las mismas, que podría condicionar un estado 
infl amatorio persistente en la cavidad peritoneal. La 
MCP-1 desempeña un papel importante en el recluta-
miento de células mononucleares, lo cual caracteriza a 
otros estados de infl amación crónica como la artritis reu-
matoide o la enfermedad de Crohn. Se ha observado un 
aumento en la secreción de MCP-1 por las CM al ser 
expuestas a componentes (glucosa y lactato) de las SCD. 
La regulación de la MCP-1 en la cavidad peritoneal está 
dada por vías de señalización activadas por IL-6/sIL-6R, 
que controlan la transición entre la fase temprana (media-
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da por neutrófi los) y tardía (mediada por mononucleares) 
de la respuesta infl amatoria70.

La cuantifi cación de marcadores infl amatorios en el 
peritoneo tales como el ácido hialurónico y la IL-6 
muestra que sus niveles en el efl uente del líquido de diá-
lisis incrementan con el tiempo en diálisis. El efecto de 
las soluciones biocompatibles sobre estos marcadores 
infl amatorios han sido estudiados. Con soluciones con 
icodextrina se ha documentado una elevación de TNF�, 
IL-6, productos de degradación del fi brinógeno y ácido 
hialurónico en el efl uente del líquido de diálisis. Por 
otro lado, con soluciones de diálisis con aminoácidos 
también se ha documentado elevación de la IL-6 en el 
efl uente del líquido de diálisis. Ambos tipos de solucio-
nes se asocian a una mayor masa de CM manifestado 
por una elevación del antígeno CA-12570. Finalmente, 
en el estudio Euro Trial se valoró el efecto de una solu-
ción con pH neutro, amortiguada con lactato y con con-
centraciones bajas de PDG. Se demostró que en el 
efl uente del líquido de diálisis se genera un aumento en 
las concentraciones de CA-125 y una disminución en las 
concentraciones de ácido hialurónico e IL-6, en compa-
ración con lo observado en los pacientes expuestos a 
SCD con pH ácido62.
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INTRODUCCIÓN

La peritonitis es la infl amación de la membrana perito-
neal causada por una infección de la cavidad peritoneal, 
generalmente por bacterias. Fue la complicación más 
importante derivada de la propia técnica dialítica perito-
neal y actualmente aún lo sigue siendo, aunque es cierto 
que ha habido una disminución de las infecciones perito-
neales1-3. Los pacientes tratados con diálisis peritoneal 
(DP) están expuestos a una posible infección de la cavi-
dad peritoneal debido a la existencia de dos importantes 
alteraciones anatomofi siológicas provocadas por la reali-
zación de la técnica dialítica: una, por la comunicación 
no natural de la cavidad peritoneal con el exterior 
mediante el catéter peritoneal; y la otra, por la introduc-
ción de las soluciones de diálisis más o menos biocom-
patibles en dicha cavidad, de una manera reiterativa. Por 
tanto, la propia técnica dialítica es un riesgo de infección 
peritoneal, ya que por muy avezado y disciplinado que sea 
el paciente, sería excepcional que no cometa algún error 
al realizar múltiples intercambios a lo largo del trata-
miento, convirtiéndose así este acto en un factor de ries-
go, capaz de desencadenar una peritonitis. Sin embargo, 
no siempre la entrada de microorganismos a esta cavidad 
va a causar una peritonitis clínica y es probable que su 
aparición dependa de la magnitud y virulencia del inócu-
lo bacteriano y del estado de las defensas peritoneales.

La importancia de la peritonitis radica en los proble-
mas que causa. Un simple episodio raras veces se compli-
ca y pone en peligro al enfermo, pero episodios repetidos 
y prolongados aumentan la morbilidad y con frecuencia 
llevan a un fallo de la técnica dialítica. La morbilidad 
puede ser severa y los pacientes muy afectados necesitan 
ser hospitalizados4. Hay un mayor riesgo de muerte5, 
sobre todo en aquellos pacientes con episodios frecuentes 
y peritonitis severas cuya evolución es tórpida, como pue-
den ser las causadas por bacterias gramnegativas6, por 

enterobacterias7 y muy en especial en las catástrofes abdo-
minales polimicrobianas8,9; también las peritonitis por 
Staphylococcus aureus10,11 y por hongos12,13 tienen peor evo-
lución. La membrana peritoneal puede quedar alterada 
tras peritonitis agresivas y persistentes14,15. En todos los 
casos aumentan las pérdidas peritoneales de proteínas 
durante la fase aguda16,17 y también cae la ultrafi ltración 
temporalmente14,18. En algunos episodios de peritonitis es 
necesaria la retirada del catéter para la curación19,20. Más 
de una cuarta parte de pacientes pasa a hemodiálisis y en 
una quinta parte de ellos el fallo de la técnica se debe a 
peritonitis21,22. Esta posible complicación infecciosa es 
motivo de poca aceptación entre los enfermos que deben 
iniciar diálisis y provoca pesimismo entre los médicos a la 
hora de recomendar la DP y la peritonitis se convierte en 
coartada para que el uso de esta técnica dialítica se gene-
ralice. 

Bien es verdad que la situación ha cambiado para mejor 
y actualmente estamos lejos de aquella editorial irónica de 
la prestigiosa revista Lancet que llamaba «peritonitis 
ambulatoria» a la diálisis peritoneal continua ambulatoria 
(DPCA) por la frecuencia de peritonitis en los comienzos 
de esta técnica dialítica23. Evolutivamente, se ha pasado 
de varios episodios de peritonitis por paciente y año, a 
alrededor de un episodio por paciente cada dos o más 
años, dependiendo de las unidades de DP y a pesar de la 
mayor edad y mayor comorbilidad de los pacientes trata-
dos en la última época3,24. Este gran descenso del índice 
de peritonitis se debe a varias causas, pero principalmen-
te a los avances de la conectología3 y más en concreto tras 
la implantación del sistema de doble bolsa al disminuir el 
número desconexiones y conexiones25-27. Otros esfuerzos 
en reducir las peritonitis incluyen la prevención de la 
infección del orifi cio de salida del catéter y los cuidados 
diarios28,29, así como la erradicación del S. aureus de las 
fosas nasales30,31 y del orifi cio de salida del catéter perito-
neal32,33. Las nuevas soluciones de DP, más biocompati-
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bles, pueden contribuir también en el descenso de las 
peritonitis al mejorar el estado de las defensas peritonea-
les34,35. En esta reducción de episodios de peritonitis hay 
que tener en cuenta otros factores: 1) un mayor conoci-
miento de la fi siopatología de las peritonitis; 2) una mejor 
detección de los factores de riesgo; 3) el uso profi láctico 
de antibióticos previo a la inserción del catéter peritoneal, 
y 4) el impacto que tienen los factores psicosociales en el 
desarrollo de la infección peritoneal36-38. El conocimiento 
de todos ellos han facilitado las posibilidades de preven-
ción y han servido para mejorar la enseñanza de la técni-
ca dialítica, poniendo de manifi esto la importancia de la 
infl uencia que tienen el aprendizaje y el entrenamiento de 
los pacientes sobre el índice de peritonitis39,40. Por otra 
parte las estrategias de tratamiento no son tan rígidas 
como las propuestas en las guías anteriores de la Sociedad 
Internacional de Diálisis Peritoneal (SIDP) y ahora las 
recomendaciones son más fl exibles, más apropiadas a la 
epidemiología de los microorganismos de cada centro, 
teniendo en cuenta las características locales y la sensibi-
lidad a los antibióticos41-43. 

PATOGÉNESIS

LLEGADA DE LAS BACTERIAS A LA CAVIDAD 
PERITONEAL

Las rutas de llegada de las bacterias a la cavidad perito-
neal son varias: por el lecho y la luz del catéter peritoneal, 
a través de la pared intestinal, por exploraciones cercanas 
a la membrana peritoneal y desde un foco infeccioso dis-
tante a la cavidad abdominal. 

RUTA INTRALUMINAL 
La puerta de entrada más frecuente a la cavidad perito-
neal está relacionada con el catéter y sobre todo a través 
de la luz del mismo, siguiendo la vía o ruta intraluminal 
y generalmente es debido a contaminación, por toques o 
maniobras intempestivas prohibidas en el acto del recam-
bio peritoneal, por no cumplir con los pasos asépticos a la 
hora del recambio. Menos frecuente, pero existente, es 
la introducción de bacterias por roturas de los sistemas o 
bolsas rotas. La mayoría de las bacterias son saprofi tos de 
la propia piel, de las manos y de la nariz1-3. Esta ruta 
de llegada de los agentes infecciosos a la cavidad perito-
neal sigue siendo la más frecuente, a pesar de los avances 
en la conectología al mejorar la conexión y desconexión 
de los sistemas para evitar o reducir las contaminaciones 
accidentales durante los recambios y así poder reducir el 

índice de peritonitis25-27. Un mejor conocimiento de las 
situaciones posibles de contaminación hace que el pacien-
te las conozca para poder evitarlas, infl uyendo así la expe-
riencia del entrenador de la enseñanza de la técnica dialí-
tica en la aparición de peritonitis39,40. Otras veces, la 
peritonitis sucede y se repite por acantonamiento de los 
microorganismos pegados al catéter y metidos dentro de 
una matriz (biofi lm) fabricada por ellos mismos para pro-
tegerse del medio adverso y que una vez que desaparece el 
antibiótico del medio, de nuevo invaden la cavidad peri-
toneal saliendo de este biomaterial para repetir la perito-
nitis con el mismo microorganismo2,44. Esta fuente de 
infección suele ocurrir con estafi lococos coagulasa nega-
tivos (ECN) principalmente y se facilita por demorar o 
acortar el tratamiento antibiótico. Otras bacterias tam-
bién pueden usar este mecanismo patogénico. 

RUTA PERILUMINAL 
La vía de llegada de las bacterias alrededor del catéter va 
a depender de la colonización e infección del lecho del 
catéter, túnel y del orifi cio de salida del catéter por una 
parte32,33 y también por la fi rmeza de las barreras creadas 
por la fi brosis debido al material bioincompatible de las 
anillas de dacrón del catéter peritoneal. Esto sirve para 
impedir el paso de bacterias al interior de la cavidad peri-
toneal y también impedir el escape de líquido peritoneal 
al exterior. El escape de líquido peritoneal con fl ujos bidi-
reccionales puede arrastrar bacterias de la piel a la cavidad 
peritoneal. No todas las infecciones de túnel y orifi cio 
terminan en peritonitis, pero hay que prestar atención a 
estas infecciones, primero evitando su aparición y, luego, 
erradicándolas pronto28-30.

RUTA TRANSMURAL
Las bacterias de origen intestinal pueden entrar en la 
cavidad peritoneal emigrando a través de la pared intesti-
nal, vía transmural. Cada día estamos más seguros que la 
ruta transmural de la pared intestinal es una vía que usan 
los microorganismos intestinales, sobre todo los gramne-
gativos, para llegar desde las luz intestinal a la cavidad 
peritoneal y su paso es propiciado en aquellas situaciones 
de diarrea, estreñimiento, infl amación y edema intesti-
nal2,7,45. Por tanto, no siempre el mecanismo de paso de 
las bacterias desde la luz intestinal a la cavidad peritoneal 
es necesaria la existencia de una comunicación patológica 
entre la luz intestinal y cavidad peritoneal, como ocurre 
en la rotura de algún divertículo por la existencia de 
diverticulosis intestinal, generalmente de colon, y tam-
bién por otras perforaciones o microperforaciones intesti-
nales8,9. Este mecanismo patogénico provoca peritonitis 
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clínicamente muy severas con altos índices de mortalidad 
y en los cultivos crecen varios microorganismos, sobre 
todo enterobacterias, pero también anaerobios y hon-
gos41,43,46. Estas peritonitis polimicrobianas tienen mal 
pronóstico, aunque no tanto como en el pasado47. Las 
maniobras exploratorias cercanas al peritoneo como la 
colonoscopia, las polipectomías o incluso las exploracio-
nes ginecológicas, favorecen la llegada de bacterias a la 
cavidad peritoneal41-43. Las peritonitis secundarias causa-
das por la infección de una víscera abdominal (apendici-
tis, colecistitis, isquemia intestinal y abscesos abdomina-
les) son menos frecuentes que las derivadas de la técnica 
dialítica, pero debemos tenerlas en cuenta para hacer un 
diagnóstico correcto por necesitar un tratamiento quirúr-
gico urgente48.

RUTA HEMATÓGENA
La llegada de bacterias desde un foco infeccioso distante 
de la cavidad peritoneal que pueda provocar peritonitis es 
una vía poco frecuente y las infecciones peritoneales des-
encadenadas siguiendo esta ruta hematógena son raras, ya 
que las bacteriemias apenas causan peritonitis, pero debe-
mos tener en cuenta la posibilidad de una metástasis 
infecciosa en el peritoneo de un foco infeccioso, por ejem-
plo, una infección en las extracciones dentales49.

FACTORES DE RIESGO DE PERITONITIS

Se han asociado numerosos factores de riesgo con el de-
sarrollo de peritonitis y es importante conocerlos porque 
ayudará a reducir su incidencia. Saber que existen estos 
factores puede facilitar la comprensión de los mecanismos 
fi siopatológicos del desencadenamiento de las peritonitis 
y, de esta manera, mejorar y disponer de estrategias para 
su prevención. Los factores de riesgo están relacionados 
con los sistemas de conexión, infección del túnel y orifi cio 
de salida del catéter, con los portadores nasales de 
S. aureus, principalmente. Pero se han descrito otros fac-
tores de riesgo asociados a un mayor índice de peritonitis, 
incluso varios estudios intentan relacionar el estado de las 
defensas peritoneales y el número de peritonitis. 

FACTORES DEMOGRÁFICOS Y ESTATUS SOCIAL
El estado de ánimo de los pacientes y la depresión se 
describen como un riesgo de aparición de peritonitis50,51. 
No está claro por qué los estados depresivos aumentan 
las peritonitis pero, tal vez, la falta de interés en el tra-
tamiento sea la causa, más que la disminución de las 
defensas. La incidencia de peritonitis puede variar según 
la estación, sobre todo en climas húmedos y calurosos, 

descrito en países asiáticos52,53. La hipoalbuminemia al 
comienzo del tratamiento dialítico o el nivel de albúmi-
na previo al episodio infeccioso puede favorecer la apa-
rición de peritonitis54-56. Se ha descrito que ciertos datos 
demográfi cos como la edad, el sexo femenino, la raza 
negra, un estatus socioeconómico inferior y la obesidad 
pueden infl uir en un mayor número de episodios infec-
ciosos57-61, aunque otros estudios no encuentran esta 
relación en todos los casos56,62. La diverticulosis intesti-
nal se relacionó con mayor número de peritonitis por 
gramnegativos, peritonitis entérica63, pero la experiencia 
propia y la de otros63,64 no observamos esta relación, 
aunque parece ser cierto que esta alteración de intestino 
grueso aumenta con la edad. La asociación entre ingesta 
de antiácidos y aumento de peritonitis entérica parecía 
ser una discusión entre españoles; para unos había una 
relación evidente, aunque con precauciones64 y los otros 
no la observaban65. Pero recientemente una revisión de 
un centro canadiense, en vez de aclararlo, tal vez lo con-
funde más al no encontrar relación con los inhibidores 
de la bomba de protones y sí con los bloqueadores-H

2
66. 

Se necesitan más estudios para confi rmar que los antiá-
cidos cambiando el pH gástrico son un factor de riesgo. 
La función renal residual se relaciona con la malnutri-
ción y el estado infl amatorio de los pacientes de DP y a 
su vez estos se relacionan con la incidencia de peritoni-
tis67-71. No está claro que los pacientes con diabetes 
mellitus tengan mayor riesgo de padecer más episodios 
de peritonitis, como se viene insinuando56,67. 

FACTORES RELACIONADOS CON CATÉTER 
Y SISTEMAS
Al comienzo de la DPCA, los sistemas de conexión no 
eran seguros y muy fáciles de contaminar por toques con 
las manos al realizar los intercambios por lo que la preva-
lencia de peritonitis era muy alta, existían muchas perito-
nitis. Afortunadamente se ha avanzado en la tecnología 
de los sistemas de conexión y desconexión y se ha logrado 
una reducción muy importante en el índice de peritonitis, 
pasando de dos episodios por año a unos índices de peri-
tonitis de alrededor de un episodio cada dos años tras la 
introducción de los sistemas de doble bolsa25-27. Esta dis-
minución se observó tanto en estudios aleatorizados27,72,73, 
como en estudios retrospectivos3. De esta evidencia se 
deduce que hoy día ningún paciente debe ser tratado con 
sistemas antiguos y todos los pacientes, independiente-
mente de su estatus económico, deben usar los sistemas 
de doble bolsa; así pues, es recomendable utilizar los 
modernos sistemas que facilitan la conexión-desconexión 
y disminuyen el riesgo de contaminación al evitar la posi-
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bilidad de toque con las manos. Si además se dispone de 
sistemas con una desconexión menos al fi nal, sin la expo-
sición de la luz del catéter al ambiente, como el sistema de 
Stay-safe, se habrá evitado la posibilidad de introducir 
bacterias al fi nal del intercambio. La experiencia de la 
enfermera o del entrenador de la enseñanza de la técnica 
dialítica al enfermo está relacionada con la incidencia de 
peritonitis: cuanto menos experta en DP39,40 y menos 
reentrenamientos de los pacientes más posibilidades de 
infección74. 

Está bien comprobada la relación entre los portadores 
nasales de S. aureus y las infecciones del orifi cio-túnel y 
peritonitis28-33. La asepsia durante la implantación del 
catéter y la antibioterapia previa a la implantación 
del mismo han disminuido el riesgo de infecciones rela-
cionadas con el catéter37,38,75. La persistencia y continui-
dad de los cuidados diarios del orifi cio de salida del caté-
ter y el tratamiento intensivo de las infecciones del túnel 
y orifi cio han hecho que el índice de peritonitis derivadas 
de estas infecciones se haya reducido. Los portadores 
nasales de S. aureus tienen también colonizadas las 
manos, lo que hace que la infección del orifi cio de salida 
sea mayor y aumenten las posibilidades de peritonitis por 
toques a la hora de realizar los recambios peritoneales76-78. 
Si la presencia de una infección del orifi cio no se ataja 
pronto con antibioterapia, la aparición de peritonitis pue-
de ser inminente; cuando la infección del orifi cio se 
acompaña con signos aparentes de infección del túnel, 
como mostramos en la fi gura 16-1, la complicación de 
peritonitis aparecerá antes. 

DEFENSAS PERITONEALES

Una vez que la bacteria llega a la cavidad peritoneal por 
las rutas mencionadas anteriormente, no siempre va a de-
sarrollar una peritonitis. Su aparición, en gran medida, va 
a depender de la magnitud y virulencia del inóculo y, 
sobre todo, del estado de las defensas peritoneales. La 
protección de la cavidad peritoneal contra la invasión de 
un inóculo bacteriano va a estar muy relacionada con la 
actividad fagocítica de los leucocitos y de los factores 
inmunológicos humorales. 

Las soluciones de diálisis alteran la concentración y la 
función de las defensas peritoneales. Las nuevas solucio-
nes de DP tienen unos mejores perfi les de biocompatibli-
dad, en el aspecto de mantener la actividad de las defensas 
peritoneales más íntegras y de esta manera ser capaces de 
eliminar las bacterias invasivas en más ocasiones. Por tan-
to, una reducción del índice de peritonitis es posible con 
el uso de estas nuevas soluciones. Esto se puede confi rmar 
revisando dos estudios observacionales a largo plazo en 
los que los pacientes tratados con soluciones con pH neu-
tro, con menos productos de degradación de la glucosa y 
un tampón de bicarbonato, tienen menos episodios de 
peritonitis34,35. Otros dos estudios controlados durante un 
año de observación no encuentran diferencias en la inci-
dencia de peritonitis entre soluciones biocompatibles y las 
soluciones convencionales79,80, pero en estos dos estudios 
últimos hay que tener en cuenta que el período de obser-
vación era muy corto y el objetivo principal no era anali-
zar la incidencia de peritonitis; por tanto, se debe ser cau-

Figura 16-1 Infección del orifi cio de sali-
da y túnel. 
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to en las conclusiones. Nosotros estamos convencidos que 
estas nuevas soluciones intervienen de alguna manera en 
la reducción de los episodios de peritonitis. Para aclarar 
esto, son necesarios más estudios controlados y a largo 
plazo. Existen excelentes estudios in vitro y ex vivo acerca 
de las defensas peritoneales con ambas soluciones79-83, por 
citar las más recientes; es un tema de interés y últimamen-
te se han hecho excelentes revisiones84,85. (V. capítulos 8 y 
15 para una descripción más amplia.) 

ETIOLOGÍA

La inmensa mayoría de las peritonitis de los enfermos tra-
tados con DP son infecciosas y casi siempre por bacterias. 
Las peritonitis por hongos son muy poco frecuentes. 
Como mostramos en la tabla 16-1, la mayoría de los mi-
croorganismos causantes de peritonitis siguen siendo las 
bacterias grampositivas, sin diferenciarse en las diversas 
regiones del mundo. La peritonitis por micobacterias se 
observa en casos esporádicos93-95 y se han descrito menos 
de media docena de casos por virus96. En la tabla 16-2, se 
describe la frecuencia de la clase de microorganismos 
encontrados en los cultivos de los últimos años por las 
regiones del mundo, predominado en todas partes los 
grampositivos. Hay que tener en cuenta que cualquier bac-
teria se convierte en patógena una vez que ha llegado a la 
cavidad peritoneal con capacidad de generar una peritoni-
tis infecciosa, aunque esta sea un saprofi to que vive en 
nuestro organismo (piel, intestino, fosas nasales, garganta, 
intestino, etc.). Dentro de las bacterias grampositivas, la 
especie de ECN es la más común, predominando S. epi-
dermidis, seguido por la especie de los estafi lococos coagu-
lasa positivos, siendo el más común S. aureus, pero ya con 
menor frecuencia. La incidencia de peritonitis por estas 
bacterias ha disminuido por el uso de los sistemas de doble 
bolsa y la prevención de las infecciones relacionadas con el 
catéter peritoneal, pero estas dos especies bacterianas más 

la especie de estreptococos causan la mayoría de las peri-
tonitis. Como podemos ver en la tabla 16-2, se observan 
diferencias regionales importantes en la distribución de 
los tipos de microorganismos, posiblemente relacionados 
con el nivel de desarrollo de los países, y la tasa de cultivos 
negativos. Respecto a las bacterias gramnegativas, las bac-
terias coliformes son las más abundantes, según la 
tabla 16-2, no observando grandes diferencias entre las 
regiones analizadas. Sin embargo, la incidencia de perito-
nitis por Pseudomonas ha descendido llamativamente en 
Europa y no tanto en los países cálidos y húmedos. Al 
disminuir la frecuencia de grampositivos, porcentualmen-
te han aumentado los gramnegativos, pero en cifras abso-
lutas no han aumentado las peritonitis entéricas

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

La peritonitis bacteriana es una infl amación peritoneal 
por una bacteria como agente etiológico y se presenta 
generalmente con tres datos clínicos típicos: dolor abdo-
minal, líquido efl uyente turbio y cultivo positivo. Pero 
como no todos los casos son típicos, para su diagnóstico 
se admite que se requiere la presencia al menos dos de las 
tres condiciones siguientes: 1) síntomas y signos de infl a-
mación peritoneal; 2) presencia de líquido peritoneal tur-
bio con un aumento de la celularidad en el mismo con 
más de 100 leucocitos por microlitro (μL) en el contaje 
celular y más del 50% sean polimorfonucleares en la fór-
mula, y 3) demostración de bacterias en el efl uente peri-
toneal mediante el Gram o cultivo del líquido perito-
neal41-43.

SÍNTOMAS Y SIGNOS

El dolor abdominal es el síntoma más común y su inten-
sidad es variable, muy relacionada con el tipo de bacteria 

Tabla 16-1 Distribución de los microorganismos en cultivos de los enfermos de diferentes regiones del mundo

Región y referencia Gram + Gram – Polimicrobiana Hongos Cultivo negativo

Australia3 53,9 18,8 10 4,2 13,4

Europa5,35,86 67,7 15,4 12,7 3 10

Norteamérica87 62,6 20,5 – 3,9 15,9

Asia20,88,89 42,5 21,3 4,5 2,5 29,1

Latinoamérica90-92 44,4 23,4 3 4,4 25,2

Promedio (%) 54,2 19,8 7,5 3,6 18,7 (13,1)
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causante. Así, en las peritonitis causadas por los ECN, el 
dolor abdominal es suave, y más intenso por S. aureus, 
Streptococcus, gramnegativos y hongos41-43. El enfermo, a 
veces, siente malestar general y una cuarta parte de los 
pacientes suelen tener náuseas, vómitos, diarrea, sensa-
ción de fi ebre y escalofríos o febrícula. La fi ebre elevada 
ocurre muy pocas veces. Es rara la existencia de un cua-
dro séptico; por eso no suele haber fi ebre elevada ni leu-
cocitosis sistémica, diferente a las infecciones relacionadas 
con la hemodiálisis. El paciente puede observar que el 
líquido peritoneal drenado es turbio, no tiene el color 
amarillo pálido de la orina y ve como la coloración ha 
cambiado a blanco grisáceo, como se muestra en la fi gu-
ra 16-2. La exploración abdominal varía desde dolor a la 
palpación manual hasta un fuerte dolor a la maniobra del 
rebote, sin localización con intenso dolor por todo el 
abdomen. Siempre se explorará el estado del orifi cio de 
salida y túnel y, si hay signos de infl amación o supuración, 
se tomara cultivo para saber si es la misma bacteria. Ante 
un cuadro grave siempre nos hará tener en mente y pensar 
que hay otras posibilidades diagnósticas de abdomen 
agudo: hernia estrangulada, colecistitis, peritonitis, apen-
dicitis, pancreatitis, perforación intestinal, etc. En la diá-
lisis peritoneal automatizada (DPA) con ciclos cortos y 
día seco, los síntomas pueden quedar enmascarados por 

los lavados con permanencia corta y hay que advertir a los 
pacientes de DPA que ante el más mínimo síntoma se 
fi jen en el líquido drenado97. Si se acompaña de algún 
recambio manual, será más fácil observar la turbidez del 
líquido.

LÍQUIDO PERITONEAL TURBIO 
Y CELULARIDAD

TURBIDEZ DEL LÍQUIDO PERITONEAL
La turbidez del líquido peritoneal se alcanza con 100 o 
más leucocitos por μL y es un signo temprano y común. 
Hay dos aspectos que reseñar: 1) no todos los líquidos 
turbios son por peritonitis, y 2) un líquido no del todo 
turbio, translúcido, puede ser debido a peritonitis. En 
general, siempre que exista un líquido turbio, haya o no 
síntomas acompañantes, se debe interpretar como perito-
nitis infecciosa mientras no se demuestre lo contrario. Sin 
embargo, hay una serie de situaciones poco frecuentes que 
provocan cierta turbidez del líquido sin ser por una causa 
infecciosa98. A veces, si existe gran concentración de fi brina 
el líquido, puede transmitir un aspecto turbio, pero en el 
contaje celular apenas habrá leucocitos, menos de 100/μL. 
Otras situaciones de líquido aparentemente turbio son 
más raras como la presencia de quilo, células malignas o 
sangre. La epidemia de peritonitis estériles por uso de 
icodextrina contaminada con peptidoglicanos ocurrida 
en Europa puede ser una causa de turbidez del líquido en 
aquellos enfermos tras su infusión peritoneal nocturna de 
icodextrina99,100, aunque recientemente los fabricantes 
informan que el problema ha desaparecido. En las solu-
ciones de diálisis almacenadas en condiciones no idóneas, 
expuestas al sol y a temperaturas altas se producirán 

Figura 16-2 Líquido peritoneal turbio por infección peritoneal.

Tabla 16-2  Descripción de las bacterias más frecuentes 
aparecidas en los cultivos de los enfermos 
de diferentes regiones del mundo, según las últimas 
referencias3, 5, 35, 86-92

Microorganismos Frecuencia (%)

Grampositivos

Staphylococcus coagulasa negativos 15-30

Staphylococcus aureus 3-17

Streptococcus spp. 2-16

Otros grampositivos 3-10

Gramnegativos

Escherichia coli 5-13

Pseudomonas 2-13

Otros gramnegativos 7-20

Hongos

Candida 2-8

Otros hongos 0-2

Cultivos negativos 10-26
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muchos productos derivados de la glucosa, sobre todo con 
las bolsas hipertónicas. Estas bolsas tienen un aspecto 
acaramelado y provocarán una peritonitis química irrita-
tiva no infecciosa101. Los países con climas cálidos deben 
tener esta consideración. El color más intenso por la con-
centración del líquido tras un largo período de permanen-
cia peritoneal puede aparentar cierta turbidez, y el mismo 
aspecto visual puede aparentar el primer recambio tras un 
descanso peritoneal. En el líquido drenado, tras un des-
canso peritoneal prolongado o una permanencia larga, 
puede haber un aumento absoluto de células, una concen-
tración de leucocitos; pero proporcionalmente no se 
observarán tantos polimorfonucleares como en las perito-
nitis infecciosas y habrá abundantes monocitos, macrófa-
gos y menos linfocitos. Los basófi los y los eosinófi los en 
la mayoría de las muestras peritoneales están ausentes. De 
todo ello se deriva que es más importante el porcentaje de 
polimorfonucleares que la cifra absoluta de leucocitos 
para el diagnóstico de peritonitis infecciosa. 

CONTAJE Y FÓRMULA LEUCOCITARIA
En el líquido peritoneal de personas sanas el porcentaje de 
neutrófi los no excede del 15% del total de leucocitos, pero 
un líquido con permanencia peritoneal de dos o más horas 
con un aumento de leucocitos por encima de 100 por μL 
y un 50% o más de polimorfonucleares es muy sugestivo 
de peritonitis infecciosa. La turbidez y un recuento y fór-
mula leucocitaria de estas características confi eren una 
alta sensibilidad y especifi cidad para el diagnóstico de 
peritonitis. También a medida que vaya subiendo el por-
centaje de neutrófi los, por ejemplo, por encima del 30%, 
las posibilidades de peritonitis aumentan. Los falsos 
negativos del recuento de leucocitos y su fórmula pueden 
ser debidos a la gran dilución del líquido peritoneal por 
una permanencia peritoneal muy corta, menos de dos 
horas, como puede verse en la DPA, y por la existencia de 
la lisis celular debido al almacenamiento prolongado y 
retraso en el procesamiento de la muestra, más de 
3-5 horas en la identifi cación morfológica de los tipos 
de células. La muestra se debe tratar con EDTA para que 
los leucocitos no se adhieran al tubo y así mejorar la exac-
titud del recuento y fórmula102. A continuación, la mues-
tra se centrifuga para concentrar los elementos celulares y 
mejorar la tinción de Wright u otras tinciones que tam-
bién son válidas, como azul de toluidina, Giemsa o Papa-
nicolau. La aparición de la clínica antes que la turbidez es 
excepcional y si esto ocurre es que estamos en los pródro-
mos del comienzo de una peritonitis y aún no ha habido 
sufi ciente reclutamiento peritoneal de leucocitos. Se ha 
intentado relacionar la cifra absoluta de leucocitos y la 

evolución de las peritonitis, encontrando cierta rela-
ción103,104, porque con un procesamiento adecuado de las 
muestras no hay peritonitis infecciosa sin líquido perito-
neal turbio y sin aumento de leucocitos con mayoría neu-
trófi los, aunque excepcionalmente se han encontrado 
aumento de leucocitos y neutrófi los en diarreas infecciosas, 
colitis, pelvis infl amatoria y durante la menstruación.

En las peritonitis fúngicas se puede observar en raras 
ocasiones un mayor aumento de monocitos que de neu-
trófi los y en las tuberculosas, más linfocitos. La existencia 
de abundantes eosinófi los, más de 10%, puede ser orien-
tativo de peritonitis alérgica o peritonitis eosinofílica105,106. 
Las tiras reactivas pueden tener su utilidad para detectar 
leucocitos o bacterias del líquido peritoneal turbio en 
sitios donde es imposible hacer un recuento y fórmula por 
los motivos que sean, como largas distancias de la Unidad 
de DP102. Hay tiras reactivas específi cas de la esterasa leu-
cocitaria de los granulocitos (neutrófi los, basófi los y eosi-
nófi los) con gran sensibilidad y especifi cidad con alto 
valor predictivo cercano al 100% en aquellos casos que 
presentan síntomas y signos sugestivos de peritonitis107,108. 
Por la rapidez de la prueba y por su especifi cidad nos 
orientará y ayudará a iniciar tratamiento antibiótico de 
peritonitis de manera empírica en aquellos casos que no 
dispongamos de recuento y fórmula del líquido perito-
neal.

CULTIVO

PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA
Un procesamiento inadecuado de la muestra y una técni-
ca inapropiada del cultivo van a impedir con frecuencia la 
identifi cación de las bacterias y así aumentar el porcenta-
je de cultivos negativos. El líquido peritoneal debe tener 
un tiempo de permanencia peritoneal no inferior a 
2-4 horas. La muestra se puede guardar a temperatura 
ambiente o refrigerada por un tiempo, pero se procesará 
lo antes posible para evitar sobrecrecimientos bacterianos. 
Si se puede, lo mejor es enviar toda la bolsa drenada al 
laboratorio de microbiología para que los técnicos hagan 
todo el proceso; si esto no es posible se envían 50 mL. Se 
centrifuga a 2500-3000 revoluciones por minuto durante 
15 minutos. Algunos laboratorios prefi eren la fi ltración 
con fi ltros de 0,45 micras con el inconveniente de la obs-
trucción de los fi ltros y mayor propensión a la contamina-
ción. El técnico de laboratorio decantará el sobrenadante 
y de manera aséptica tomará el sedimento con una pipeta 
estéril. Se hará un frotis en una porta para la tinción de 
Gram y se procederá a la siembra en el medio de cultivo 
elegido, bien en la placa de agar chocolate enriquecido o 
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en el frasco de hemocultivos para anaerobios y aerobios. 
El rendimiento de ambos sistemas de cultivos es altamen-
te positivo. Los sistemas automáticos o semiautomáticos 
son muy empleados y existen diversas marcas comerciales 
(Bactec, Septi-check, etc.) y además contienen resinas 
para retener los antibióticos si los hubiera109. Se cree que 
mejora el rendimiento de los cultivos si el sedimento se 
resuspende con agua destilada o salino para lisar los leu-
cocitos peritoneales portadores de bacterias en su interior. 
De dicha muestra se inoculan 5-10 mL en los frascos 
bifásicos, y haciéndolo de esta manera los cultivos negati-
vos no superarán el 10%, aunque no todos consiguen 
mejores resultados110. En la mayoría de los cultivos se 
observará crecimiento bacteriano a las 48 horas, aunque 
habrá bacterias con crecimiento más lento. Si se sospecha 
peritonitis tuberculosa, el cultivo tiene que ser específi co, 
ya que en la mayoría de los medios habituales no crecen 
las micobacterias. 

Los cultivos rutinarios de sangre periférica son innece-
sarios por la falta de sepsis en la mayoría de las peritonitis, 
solamente se harán si el paciente aparenta séptico y si tie-
ne un abdomen agudo quirúrgico. El objetivo principal es 
optimizar los métodos de cultivos para la detección de los 
microorganismos de los líquidos peritoneales turbios. 
¿Qué medio de cultivo emplear? Cada laboratorio aplica-
rá el propio y realizará aquellos medios de cultivo de 
mayor rendimiento, posiblemente el más aconsejado sea 
la centrifugación de 50mL extraídos de la bolsa infectada 
asépticamente e inoculación directa a frascos de hemo-
cultivo o semiautomáticos. 

TINCIÓN DE GRAM 
La tinción de Gram es útil, aunque solamente sea positi-
vo en menos de la mitad, pero se debe hacer por la infor-
mación que puede proporcionar en los primeros momen-
tos de la peritonitis. Nos puede orientar en la elección del 
tratamiento más apropiado y, sobre todo, se ve su rendi-
miento en el diagnóstico y tratamiento temprano de las 
peritonitis fúngicas, donde se pueden ver levaduras, mice-
las y hongos. Los resultados del Gram van a depender del 
procesamiento de la muestra en cierta medida111, aunque 
en general el rendimiento de la tinción del Gram es más 
alto para los gramnegativos y hongos. Así se describe que 
el valor predictivo positivo de la tinción de Gram era del 
68% para los grampositivos y de 95% para los gramnega-
tivos112. 

RENDIMIENTO DE LOS CULTIVOS
La mayoría de los cultivos de líquido peritoneal de pacien-
tes con clínica de peritonitis son positivos y el nivel de 

cultivos negativos debiera ser inferior al 10% en un labo-
ratorio de calidad41-43. Generalmente crece y se aísla un 
microorganismo solo, pero en un mismo cultivo pueden 
crecer más de uno. El cultivo puede ser positivo en 
24-48 horas, aunque hay bacterias de crecimiento lento, 
por eso se debe esperar una semana antes de dar por nega-
tivo el cultivo. Los bacilos ácido-alcohol resistentes cre-
cen muy mal en estos medios y si se sospecha se debe 
hacer en los medios de cultivo específi cos para micobac-
terias, pero no es rentable hacerlo de rutina por la baja 
incidencia. Los cultivos falsos positivos en pacientes asin-
tomáticos es difícil creer que se trate de una infección 
peritoneal; es más probable que se trate de una contami-
nación. Sin embargo, a pesar de mejorar el procesamiento 
de las muestras y conocer los medios de cultivo más idó-
neos, siguen existiendo cultivos negativos en pacientes 
con clínica de peritonitis infecciosa. El problema nos es 
baladí ya que su frecuencia está entre 10%-26% de todos 
los cultivos como mostramos en la tabla 16-2. Esto pro-
voca una incertidumbre en el diagnóstico. En los diez 
últimos años hemos dializado a 217 enfermos, sumando 
6596 meses de tratamiento y hubo 278 episodios de peri-
tonitis de las cuales 27 episodios resultaron con cultivo 
negativo, es decir alrededor del 10%. La prevalencia de 
cultivos negativos es mayor en países en vías de desarrollo 
que en Europa, donde el promedio es alrededor del 10%, 
como podemos ver en la tabla 16-1. En la tabla 16-3 apa-
recen las causas más comunes de cultivos negativos y 
como podemos ver son diversas, predominando el mal 
procesamiento. Recientemente113 se ha vuelto a insistir 
que el test de Limulus del lisado de ameba (LAL) puede 
ser útil en la detección de endotoxinas de la pared de los 
gramnegativos. Estos autores encuentran una sensibili-
dad del 74%, una especifi cidad alta del 98% y un valor 
predictivo del 98 % para los gramnegativos y concluyen 
que el test de LAL positivo nos indica que la peritonitis 

Tabla 16-3  Posibles causas de cultivos negativos en pacientes 
sospechosos de peritonitis infecciosa

Permanencia peritoneal corta

Procesamiento inadecuado

Medio de cultivo impropio

Crecimiento muy lento

Peritonitis química

Peritonitis eosinofílica

Peritonitis estériles
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por cultivo negativo es debida a una bacteria gramnegati-
va o por hongos. 

BACTERIAS MÁS FRECUENTES

Staphylococcus epidermidis y otros S. coagulasa 
negativos
Los ECN son los microorganismos grampositivos más 
frecuentes y los más comunes encontrados en los cultivos 
de peritonitis y la frecuencia es alrededor de una tercera o 
cuarta parte. En la tabla 16-2 se recoge la frecuencia de 
prácticamente todas las regiones del mundo que oscila 
entre 15%-30% de todas las peritonitis y es variable según 
las regiones. La especie más frecuente es el Staphylococcus 
epidermidis, cerca del 80% de todos los coagulasa negati-
vos. Mientras que los otros ECN son menos frecuentes: 
S. hemolyticus, S. hominis. S. warneri y S. capitis menos del 
5% cada uno. La entrada a la cavidad peritoneal se produ-
ce por contaminación, por toques en la vía intraluminal, 
y raro por vía pericatéter. Generalmente, forman la fl ora 
normal de la piel. El cuadro clínico de peritonitis por 
estos microorganismos es benigno y responde bien a anti-
bióticos apropiados como la vancomicina, desapareciendo 
los síntomas en menos de 3 días, incluida la turbidez del 
líquido y sin complicaciones41-43. Estas bacterias, a veces, 
crean un biofi lm en la luz del catéter y provocan peritoni-
tis que recidivan al suspender el tratamiento antibiótico y 
cuando esto ocurre la extirpación del catéter es obligato-
ria para evitar la recidiva2,44. Se está produciendo un 
incremento de estafi lococos coagulasa negativos meticili-

na-resistentes, que pueden condicionar la elección del 
antibiótico, principalmente las cefalosporinas114,115. 

Staphylococcus aureus
La peritonitis por S. aureus es en general la infección peri-
toneal más severa causada por microorganismos grampo-
sitivos y ocurre en pacientes portadores nasales de 
S. aureus, pacientes con colonización de piel y manos y 
también relacionado con la colonización e infección del 
orifi cio de salida del catéter, formando un granuloma 
como se puede observar en la fi gura 16-3 y mayor riesgo 
aún si existe infección del túnel116. Entonces el mecanis-
mo de entrada puede ser pericatéter por la presencia de 
infección orifi cio-túnel o intraluminal por contaminación 
por toques32,33. La frecuencia se mueve en un rango entre 
3%-17% de todas las peritonitis, como podemos observar 
en la tabla 16-2 y es variable según las regiones. Una cuar-
ta parte de estos estafi lococos son meticilina-resisten-
tes10,11 y semejante frecuencia de resistencias se encuentra 
en los portadores (bien en el enfermo o en los familiares) 
y en aquellos de transmisión nosocomial117. El cuadro clí-
nico es más severo causando más sintomatología, más 
afectación general. A veces puede llegar a desarrollar un 
shock endotóxico y más posibilidades de abcesos perito-
neales. Causa más pérdidas de catéter. La resolución del 
cuadro clínico tarda más que la peritonitis causada por los 
ECN, alargando los días de hospitalización4,10,11,118. Hay 
que estar atentos a la infección del lecho del catéter y si se 
demuestra infección del orifi cio y peritonitis por S. aureus 
no debemos demorar la retirada del catéter. En la perito-

Figura 16-3 Granuloma por infección de 
S. aureus en orifi cio de salida del catéter 
peritoneal.
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nitis recurrente por S. aureus debemos pensar en la posi-
bilidad de que exista un nicho infeccioso por este mi-
croorganismo en el túnel, como sucedía en la paciente de 
la fi gura 16-4. 

Streptococcus y enterococcus
La peritonitis por los estreptococos es más severa que la 
causada por los ECN y destaca la virulencia de los 
�-hemolíticos89,119,120. La frecuencia de estreptococos y 
enterococos hallados en los cultivos de de peritonitis osci-
la entre el 10-15% de todas las peritonitis3,5,35,86-92,118-121 y 
no casos aislados como se describía antes, aunque las 
variaciones a veces sean debidas a la inclusión de los ente-
rococos en la misma especie de estreptococos. Streptococ-
cus viridans de origen bucal puede contaminar las conexio-
nes o también por vía hematógena llegar a la cavidad 
peritoneal debido una bacteriemia tras una extracción 
dental o neumonía.Los enterococos son fl ora habitual del 

intestino y periné; por tanto, la vía de acceso a la cavidad 
peritoneal puede ser transmural y su frecuencia es alre-
deor del 1%. Se han hallado enterococos resistentes a la 
vancomicina122, pero no parece que vaya en aumento y 
este parece ser un problema local no epidémico. El gran 
dolor abdominal llama la atención entre los síntomas de 
los pacientes afectos de peritonitis causada por estas espe-
cies.

Pseudomonas
Dentro de los gramnegativos, la especie Pseudomonas es 
una de las familias de bacterias más comunes que se 
encuentran en los cultivos de enfermos sospechosos de 
peritonitis. La frecuencia es alrededor del 10% de todas 
las peritonitis y oscila entre 2 y 13% como mostramos en 
la tabla 16-2, y Pseudomonas aeruginosa causa la mayoría 
de los episodios de peritonitis123. La infección peritoneal 
está muy relacionada con la existencia de infección del 
orifi cio y túnel, y estas infecciones lo están con la hume-
dad del orifi cio y los medios de limpieza del orifi cio, jabón 
y antisépticos contaminados con Pseudomonas, según 
experiencia personal y por otros encontradas en antisép-
ticos como la povidona124. Tratamientos prolongados con 
antibióticos como las hospitalizaciones pueden ser un 
riesgo de infección por Pseudomonas. Esta peritonitis pro-
duce un cuadro clínico muy sintomático y una infección 
severa con peor evolución. Frecuentemente la peritonitis 
por Pseudomonas se asocia con infección del orifi cio de 
salida y túnel. Si no se trata adecuadamente desde el ini-
cio produce abscesos abdominales. Por ello, en muchos 
casos es necesaria la retirada del catéter. Nuestra expe-
riencia es mala; en la mayoría de todos los casos de peri-
tonitis por Pseudomonas hubo que retirar el catéter a pesar 
de recibir un tratamiento adecuado antipseudomonas, 
pero afortunadamente apenas existen casos por las pre-
cauciones tomadas.

Enterobacterias
La familia de enterobacterias es el agente etiológico más 
común entre los microorganismos gramnegativos. La fre-
cuencia oscila alrededor del 12 % y el rango entre 5%-13% 
según la tabla 16-2, que refl eja la prevalencia en varias 
regiones del mundo. La experiencia de los cantoneses, 
que tanto han contribuido a la investigación clínica en la 
mayoría de los campos de la DP por su gran experiencia 
y también en el campo de la peritonitis, ha reportado 
decenas de publicaciones a los profesionales de la DP y la 
comunidad científi ca. Actualmente acaban de revisar 
210 casos de peritonitis por enterobacterias y la mayoría, 
un 90% son E. Coli, seguidos por Klebsiella spp., Entero-

Figura 16-4 Infección asintómatica del túnel subcutáneo causante de 
peritonitis por S. aureus. 

http://booksmedicos.org


293

16 Peritonitis bacteriana
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

bacter spp. y Serratia marcenscens7. La infección peritoneal 
por bacterias entéricas se puede producir por contamina-
ción a través de la vía intraluminal, por infección del ori-
fi cio siguiendo la vía pericatéter y por procedencia intes-
tinal al existir colitis, estreñimiento o simplemente una 
emigración transmural. La presencia de una enterobacte-
ria en los cultivos nos hará pensar en la contaminación 
fecal y, sobre todo, si se asocia con más de un microorga-
nismo. Entonces habrá que descartar una perforación 
intestinal, pero un cultivo polimicrobial con enterobacte-
rias es sugestivo de cualquier patología intestinal quirúr-
gica, aunque solamente el 20% de los cultivos polimicro-
biales son debidos a peritonitis quirúrgicas8. Pero también 
las bacterias entéricas pueden colonizar la piel, aun más 
en los pacientes hospitalizados, y así producirse una infec-
ción peritoneal por contaminación a través de la vía intra-
luminal, acantonamiento en el orifi cio y difundir vía peri-
catéter6,7. El cuadro clínico es severo, aunque no tanto 
como por Pseudomonas, y responden bien al tratamiento, 
si no hay un factor quirúrgico desencadenante, como per-
foración intestinal. Algunos E. coli pueden ser rebeldes al 
tratamiento125. Serratia marcenscens se adhiere al catéter, 
pudiendo causar peritonitis recidivante.

Anaerobios
La presencia de Clostridium spp. y Bacteroides spp. en el 
cultivo peritoneal es casi patognomónico de perforación 
intestinal. Generalmente se asocian con otros microorga-
nismos de la fl ora intestinal. Por este motivo está indicado 
hacer cultivo anaerobio de todos los líquidos peritoneales 
infectados. La infección es severa y en la mayoría de los 
casos habrá que hacer una laparotomía exploradora para 
diagnosticar y tratar quirúrgicamente la perforación, aun-
que perforaciones pequeñas se pueden curar sin necesidad 
de intervención quirúrgica. Afortunadamente es muy 
baja su presencia en los cultivos1,2.

EVOLUCIÓN 
La mayoría de las peritonitis evolucionan hacia la cura-
ción, sobre todo, las producidas por grampositivos, excep-
to por S. aureus, pero un 10-20% de los episodios de las 
infecciones peritoneales tienen una evolución complicada. 
Se considera una evolución desfavorable el éxitus del 
paciente relacionado directa o indirectamente con la peri-
tonitis, el fallo de la técnica y su paso defi nitivo a hemo-
diálisis por alteraciones morfológico-funcionales de la 
membrana peritoneal, persistencia o recidiva de la perito-
nitis y retirada temporal o permanente del catéter. Se han 
descrito una serie de indicadores pronóstico relacionados 
con la evolución de las peritonitis, unos son predictores 

bien consolidados y la mayoría extraídos de estudios 
retrospectivos. Estos marcadores de la resolución de la 
peritonitis potencialmente desfavorable son varios: tipo de 
bacteria, infección concomitante de orifi cio de salida del 
catéter y túnel7,10-12; edad avanzada19,126, diabetes melli-
tus103, tiempo en DP103,104, contaje elevado y mantenido de 
leucocitos peritoneales por encima de 1000/microL más 
allá de 3-5 días del comienzo de la peritonitis19,103,104,127, 
parámetros de infl amación tipo proteína C-reactiva (PCR) 
elevada en el tiempo5,126,128, albúmina baja54-56 y respuesta 
inmune no adecuada129-132.

El índice de mortalidad relacionado con la peritonitis 
es alrededor de 5%, con un intervalo entre 2%-15% según 
la región5,21,22. Los parámetros indicadores de una perito-
nitis con consecuencias fatales por parte de los microor-
ganismos muy virulentos pueden ocurrir en peritonitis 
por S. aureus, Pseudomonas, enterobacterias, hongos y, 
sobre todo, las peritonitis polimicrobiales y quirúrgi-
cas5-13. La procalcitonina y la PCR elevadas al comienzo 
y mantenidas después de una peritonitis son indicadores 
de riesgo de mortalidad5,126,128. Los pacientes con una ele-
vación mantenida de anticuerpos de bacterias entéricas, 
anticuerpos anti-galactosil, tras una peritonitis por ente-
robacterias tienen más riego de mortalidad133. El estado 
infl amatorio postperitonitis puede persistir y un paráme-
tro que lo detecta es la hiperleptinemia que causa anore-
xia, malnutrición y, así, mayor riesgo de mortalidad por 
este mecanismo134. La edad del paciente y el grado de 
comorbilidad también infl uyen en la mortalidad relacio-
nado con la peritonitis19,135.

El fallo de la técnica está relacionado con la peritonitis 
en muchas ocasiones, bien por la retirada del catéter tem-
poral o permanente para la curación de la peritonitis que 
ocurre alrededor de una quinta parte de los casos, o bien 
debido al fallo de la membrana peritoneal. De aquellos 
pacientes a quienes se les retiró el catéter para la resolución 
de la peritonitis por su persistencia, coexistencia de infec-
ción orifi cio-túnel, recidiva o colonización del catéter por 
el biofi lm, menos de la mitad reinician DP5,19,104,136-138.

El fallo de membrana secundario a peritonitis ocurre 
en aquellas agresivas por polimicrobianas, catástrofes 
intestinales, Pseudomonas y también por hongos. Pero las 
peritonitis reiterativas y la duración de la curación posi-
blemente alteran más la membrana peritoneal, inservible 
para la práctica de la DP y cuando no en cuadros clínicos 
más severos como la peritonitis esclerosante5-15,139-141.

INCIDENCIA DE PERITONITIS
El índice de peritonitis varía de unas regiones del mundo 
a otras, como podemos ver en la tabla 16-4. También se 
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observan diferencias de un centro a otro en una misma 
área geográfi ca. Por tanto, diversos factores de riesgo de 
peritonitis infl uyen en estas diferencias. Los factores de 
riesgo que pueden marcar la diferencia interregional del 
índice de peritonitis unas veces son geográfi cos y estacio-
nales, como puede ser el clima caluroso y el grado de 
humedad alto, en los que se observa un mayor número de 
episodios52,53. En estos climas calurosos conviene recordar 
la importancia de que el almacenamiento de los líquidos 
de diálisis no debe superar los 35 °C y a veces las bolsas 

están expuestas a temperaturas superiores provocando 
caramelización de la glucosa con producción de productos 
de degradación de la glucosa, sobre todo en las bolsas 
hipertónicas y, por este motivo, desencadenar peritonitis 
química. Otras veces son las diferencias socioeconómicas, 
el nivel de desarrollo sanitario y cultural del país y la pro-
pia formación de los profesionales los factores que pueden 
ser determinantes de mayor riesgo de peritonitis36,142. 

En las diferencias intercentros de la incidencia de peri-
tonitis, infl uyen varios aspectos: la organización de un 
programa de DP, el tamaño del programa, la selección de 
los pacientes, la experiencia de los profesionales, el grado 
de entrenamiento de los pacientes y hasta el tipo de las 
soluciones empleadas. Los protocolos de prevención de 
peritonitis hace hincapié en los cuidados de orifi cio, por-
tadores nasales, ritmo intestinal, en las contaminaciones, 
etc.142. Todos estos factores pueden explicar las diferen-
cias, pero nuestro objetivo será siempre evitar la existencia 
de peritonitis. Como de momento es imposible, debemos 
hacer un autocontrol de calidad periódicamente y, en esta 
evaluación, la incidencia de peritonitis no bajará de un 
episodio cada 24 meses por paciente. Sin embargo, nunca 
estar satisfechos de esta cifra. El mayor número de episo-
dios ocurren en el primer año de tratamiento, como pode-
mos ver en la fi gura 16-5, como sucedía en este estudio y 

Figura 16-5 Representación de los episodios de peritonitis a lo largo del tiempo en cada paciente35.

6 65 4 3 2 1 543210 0

Episodio de peritonitis

Años de seguimiento

Stay-safe BicaVera

Tabla 16-4  Incidencia de peritonitis por regiones extraída 
de las referencias publicadas en los últimos 
años3,5,20,21,35,86-92,139

Latinoamérica: 1/15-54 meses/paciente

Australia: 1/35 meses/paciente

Asia: 1/25-33 meses/paciente

Europa: 1/21-36 meses/paciente

Japón: 1/46 meses/paciente

Norteamérica: 1/33 meses/paciente

Aceptable: 1/24 meses/paciente
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distintas publicaciones lo reafi rman. El motivo no está 
claro, pero varios factores pueden infl uir: menor dominio 
de la técnica dialítica, infecciones relacionadas con caté-
ter, etc.

TRATAMIENTO 

El tratamiento de peritonitis se debe instaurar lo más 
pronto posible, ya que su evolución en gran parte va a 
depender de la rapidez y la elección acertada de la anti-
bioterapia. No hay que esperar el resultado del cultivo 
para iniciar el tratamiento y, ante la duda diagnóstica, es 
mejor comenzar a tratar. El tratamiento se basa en tres 
aspectos distintos: 1) tratamiento antibiótico empírico 
sin conocer la bacteria; 2) tratamiento coadyuvante para 
ayudar la facilitación y aceleración de la curación y ali-
viar los síntomas, y 3) tratamiento antibiótico específi co 
una vez ya conocido el agente causal; es decir, identifi -
cado el microorganismo y su sensibilidad al antibiótico. 
A pesar de los avances en el conocimiento del trata-
miento de las peritonitis, todavía persisten algunos dile-
mas en su manejo por falta de estudios prospectivos y 
aleatorizados que analicen ciertas peculiaridades que 
infl uyen en los resultados. Los microorganismos cam-
biantes hacen que fallen los protocolos rígidos y, por otra 
parte, muchas veces no estamos seguros de que la elec-
ción del antibiótico sea la más acertada ante la posibili-
dad de existir resistencias. Otras veces infl uye la elección 
de los regímenes: vía, dosis, duración, combinaciones y 
hasta la propia toxicidad de los antibióticos. No sabemos 
a ciencia cierta cuál es el mejor protocolo de tratamiento 
para la DPA, pasarlos a DPCA o mantenerlos en DPA 
con una monodosis diaria, ya que la mayoría de estudios 
están realizados en pacientes en DPCA. El estatus 
inmune y otros factores como el grado de adherencia al 
tratamiento, la motivación e incluso el estatus socioeco-
nómico de los pacientes, también tienen que ver en los 
resultados terapéuticos de la peritonitis. 

El tratamiento antibiótico óptimo debe reunir ciertas 
características y la primera es que cubran el máximo 
espectro posible; es decir, que sean efectivos contra bac-
terias grampositivas y gramnegativas en el tratamiento 
empírico, que no alteren la fl ora intestinal o la alteren lo 
menos posible, del mismo modo que carezcan de efectos 
colaterales o que estos sean mínimos, que no provoquen 
resistencias, sean fáciles de administrar con un buen per-
fi l farmacocinético y buena farmacodinamia, que el coste 
sea justo y, en defi nitiva, que tengan buenos índices de 
curación de la peritonitis. Tal vez este régimen ideal toda-

vía no se ha establecido, por lo que el debate puede conti-
nuar todavía.

TRATAMIENTO EMPÍRICO

El tratamiento empírico se basa en el empleo de antibió-
ticos de amplio espectro para tratar la infección perito-
neal causada por los microorganismos más comunes y 
abarque tanto bacterias grampositivas como gramnegati-
vas. El comienzo deberá ser lo antes posible, sin esperar 
al resultado del cultivo peritoneal si la tinción de Gram 
no orientó, ya que haciéndolo así tal vez se consigan los 
mejores índices de curación. También ante la duda diag-
nóstica de peritonitis es mejor comenzar el tratamiento 
empírico que demorarlo, independientemente de que no 
sea claro el cuadro clínico, porque se conocerá posterior-
mente. Una vez que se ha evaluado al paciente y compro-
bada la existencia de más de 100 leucocitos por mm3 en el 
líquido peritoneal, de los cuales más de la mitad son poli-
morfonucleares, y sin olvidar enviar muestras para culti-
varlo, si el diagnóstico de sospecha es de una peritonitis 
bacteriana, se comienza el tratamiento antibiótico empí-
rico con el mayor espectro posible contra grampositivos y 
gramnegativos.

CAMBIOS DE PROTOCOLO
La guía clínica para el tratamiento de peritonitis de la 
SIDP ha cambiado las recomendaciones de la antibiote-
rapia a lo largo de los últimos 20 años. Así en la primera 
reunión de expertos de la SIDP en 1989 se recoge parte 
de las recomendaciones que un grupo en 1987 había dado 
para el tratamiento empírico: vancomicina intraperitoneal 
(IP) de manera continua; es decir, cada recambio y un 
aminoglucósido143. Con más conocimientos de la farma-
cocinética de la vancomicina y su efectividad, la SIDP 
sugiere que la vancomicina IP intermitente en dosis de 
20-30 mg/kg o 2 g en un recambio de 2 litros cada 5-7 días 
puede ser un régimen apropiado143. Una nueva recomen-
dación en 1993 anunció la posibilidad de usar ceftazidima 
IP en vez del aminoglucósido, una vez que se conoció su 
farmacodinamia intraperitoneal144. El cambio más impor-
tante surgió en la guía de 1996, cuyas recomendaciones 
consistían en sustituir la vancomicina por cefalosporinas 
de primera generación. En la tabla 16-5 se describen las 
dosis de cefalotina o cefazolina IP, según la función renal. 
Este cambio tenía como fi n minimizar el uso de vanco-
micina y así evitar la aparición de microorganismos resis-
tentes a ella, además de seguir con la ceftazidima o ami-
noglucósido en el tratamiento empírico contra las bacterias 
gramnegativas145. La recomendación de este régimen per-

http://booksmedicos.org


296

Tratado de diálisis peritoneal

sistió aún después de la reunión de 2000 donde sólo se 
sustituyeron los aminoglucósidos por la ceftazidima debi-
do al posible efecto nocivo que estos podían tener sobre la 
función renal residual146 (FRR). Pero no todos estuvieron 
de acuerdo con la sustitución de la vancomicina del pro-
tocolo, tal vez por la resistencia de las bacterias grampo-
sitivas a las cefalosporinas de primera generación y la 
aparición de estafi lococos resistentes a la meticilina 
(ERM), sobre todo S. aureus, fenómenos que se observa-
ban en algunos hospitales. En aquella época en nuestro 
hospital, cerca de la mitad los microorganismos grampo-
sitivos más comunes de peritonitis, como los estafi loco-
cos, no eran sensibles a las cefalosporinas de primera 
generación, como actualmente y así lo mostramos en la 
tabla 16-6, mientras seguimos sin observar resistencias a 
la vancomicina. Esto nos animó a continuar con la van-
comicina como tratamiento empírico, como también 
otros la mantuvieron como antibiótico de elección en el 
tratamiento43,147,148. En este tiempo se exploraron otros 
regímenes de antibióticos. No todo estaba tan claro como 
parecía. Por fi n los expertos de la SIDP en la guía publi-
cada en 2005 incluyen de nuevo la vancomicina y la posi-
bilidad de usar un aminoglucósido en el tratamiento 
empírico41, dejando que cada centro utilice el antibiótico 

más conveniente en su localidad y según las sensibilidades 
de las bacterias a los antibióticos. La justifi cación de estos 
cambios históricos del tratamiento empírico son avalados 
por varios aspectos: la aparición de resistencias a los anti-
bióticos y la posible difusión de estos microorganismos 
resistentes, junto con unos microorganismos cambiantes 
y una susceptibilidad antibiótica alterada hace que se bus-
quen nuevos antibióticos con menos toxicidad y fáciles de 
manejar. Por ello, las últimas recomendaciones no son tan 
excluyentes y abogan por una mayor liberalización del 
tratamiento empírico y animan a nuevos estudios.

JUSTIFICACIÓN DE NUEVOS REGÍMENES
La pauta del tratamiento empírico de cefazolina o cefalo-
tina contra grampositivos, y ceftazidima contra gramne-
gativos, como tratamiento empírico hasta que se conozca 
el agente causal y la sensibilidad del microorganismo a los 
antibióticos se generalizó y las pautas son las descritas en 
la tabla 16-5. La vancomicina fue sustituída por las cefa-
losporinas de primera generación dada la aparición de 
estafi lococos y enterocococos resistentes, a pesar de ser el 
antibiótico de elección por su alto porcentaje de curación, 
según una revisión del tratamiento empírico que sirvió 
para que su uso IP se generalizara en los años noventa, 
recomendando vancomicina IP semanal y ceftazidima 
diaria149. Recientemente se ha hecho una nueva revisión 
del tratamiento de peritonitis y en concreto del trata-
miento empírico150. Estos autores identifi can 1684 publi-
caciones, pero solamente encuentran 36 estudios contro-
lados y aleatorizados que incluyen 2480 episodios de 
peritonitis en 2089 pacientes de tres regiones del mundo 
y concluyen que hay insufi cientes datos para afi rmar 
tajantemente que un régimen es superior a otro, debido a 
varios factores infl uyentes, las diferencias en los regíme-
nes utilizados (vía, dosis, duración y combinaciones). Sin 
embargo, observan que los glucopéptidos, vancomicina y 
teicoplanina, alcanzan unos índices de curación completa 

Tabla 16-6  Porcentaje de estafi lococos sensibles a las cefalosporinas y otros antibióticos y el número de cepas de los cultivos 
de peritonitis ocurridas en nuestra unidad de DP durante los 10 últimos años

Sensibilidad (%) Sensibilidad (%) Sensibilidad (%)

Microorganismo N.º cepas Cefazolina Vancomicina Ciprofl oxacina

S. aureus 24 77 100 87

S. epidermidis 59 57 100 57

S. hominis 5 71 100 100

Otros ECN 14 71 100 87

Por cortesía de la Dra. María José López, Servicio de Microbilogía.

Tabla 16-5  Tratamiento recomendado por expertos de la SIDP 
en 1996145, donde se cambiaron cefalosporinas 
por vancomicina

Diuresis 
� 100 mL/día

Diuresis 
�100 mL/día

Cefalotina o cefazolina 500mg/L o 15mg/kg/día Aumentar un 25%

Y gentamicina 0,6mg/kg No usar

O amikacina 2 mg/kg/día No usar

O ceftazidima 1 g /día 20 mg/kg/día
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de peritonitis superiores a los alcanzados por protocolos 
que incluyen cefalosporinas de primera generación. Por 
otra parte, también concluyen que la administración IP 
de los antibióticos, continua o intermitente, debe ser la 
preferida por ser más efectiva al alcanzar concentraciones 
altas y estar localizada la infección en el peritoneo; tam-
bién sugieren que es más conveniente que la vía intrave-
nosa, porque muchos pacientes no tienen buenas venas 
para la infusión de antibióticos y la preparación del anti-
biótico para la vía IP es más fácil. Ellos aconsejan que los 
futuros estudios sean multicéntricos y que se debe buscar 
el tratamiento más efectivo, cuyo régimen terapéutico 
debe perseguir una menor mortalidad, menor pérdida de 
catéter peritoneal, no alterar la FRR y una mejor conser-
vación de la membrana peritoneal. 

Actualmente, conocemos el incremento de bacterias 
grampositivas resistentes a cefalosporinas, en especial los 
estafi lococos, y también el aumento de estafi lococos 
meticilina-resistentes, comprobado por los índices de 
curación más bajos y el aumento de recidivas, explicable 
en algunos casos porque las dosis recomendadas de cefa-
lozina o cefalotina no alcanzan los niveles inhibitorios al 
no conseguir unas concentraciones peritoneales adecua-
das. Por ello actualmente se está recomendando aumentar 
las dosis por vía IP. Según nuestra propia experiencia 
debemos hacer caso al antibiograma y no a lo que a veces 
se escucha: «la sensibilidad a estos antibióticos es diferen-
te in vitro que in vivo». Esta discusión sobre la vancomi-
cina ha hecho que aparecieran nuevos protocolos de anti-
bióticos, pero los debates y controversias pueden continuar 
en el sentido de usarla o no como tratamiento empírico. 
Se han publicado más artículos que casos de vancomici-
na-resistentes. 

El uso de vancomicina en el tratamiento empírico no 
debería ser tan restrictivo como ha recomendado la SIDP. 
Actualmente su protocolo de expertos41 permite su uso. 
Cada centro observará la sensibilidad antibiótica de las 
bacterias a las cefalosporinas para su uso local y vigilará 
la existencia de bacterias vancomicina-resistentes. ¿Por 
qué todavía ese uso? Porque si se compara con las cefalos-
porinas de primera generación, encontramos que es más 
efi caz contra las bacterias grampositivas con un mayor 
índice de curación, su seguridad está confi rmada, los cos-
tes no son mayores y es muy conveniente en su manejo 
para el enfermo y desde el punto de vista médico; además 
tiene buen perfi l fármacocinético IP, con una dosis cada 
varios días. Por otra parte, si aparecieran microorganis-
mos resistentes a la vancomicina (VRE), esto favorecería 
el empleo de cefazolina, aunque sabemos de pacientes con 
bacterias vancomicina-resistentes que nunca han sido tra-

tados con vancomicina y sí con cefalosporinas y, al revés, 
la aparición de MRSA hace que se extienda el uso de 
vancomicina. También se ha permitido el uso de amino-
glucósidos que, bien dosifi cados y con un tratamiento de 
no más de 10 días de duración, no parecen infl uir en la 
caída de la FRR, como se ha observado en trabajos más 
recientes que el que encontraba dicha pérdida más rápi-
da151-153. Además, la ototoxicidad es mínima si los amino-
glucósidos se emplean correctamente y es posible que la 
acetilcisteína en dosis de 600 mg/día durante el trata-
miento proteja de este efecto adverso, previniendo la pér-
dida de audición154 Los antibióticos más usados por vía IP 
se describen en la tabla 16-7.

NUEVOS ANTIBIÓTICOS
Existen varias alternativas a estos protocolos que incluyen 
el uso de quinolonas, cefalosporinas de cuarta generación 
como el cefepima, los carbepenemes y los nuevos antibió-
ticos, sobre todo contra cocos grampositivos: linezolid, 
daptomicina, quinuspristina/dalfopristina, tigeciclina y dal-
bavancin. Las quinolonas ya se usaron en los años noven-
ta como primer tratamiento contra grampositivos y gram-
negativos155, pero ante la aparición de resistencias se 
abandonó como monoterapia156 y posteriormente se ha 
usado de manera oral con otro antibiótico157,158, alcanzán-
dose unos índices de curación alrededor del 80%; sin 
embargo, estos resultados provienen de lugares donde 
apenas se observan resistencias a ambos antibióticos y 
estos régimenes pueden no ser aplicables en otras partes 
del mundo. Así, el rendimiento del imipenem/cilastino 
en monoterapia tenía unos porcentajes curación bajos159. 
Sin embargo, con la cefalosporina cefepima en monodosis 
de 2 g IP y 1 g de mantenimiento IP por día se consigue 
una curación en el 85% de los episodios de peritonitis, 
porcentaje no conseguido con cefazolina y netilmici-
na160-162. 

Los nuevos agentes antimicrobianos que surgieron 
para combatir las posibles resistencias de los grampositi-
vos aparecidas a los antibióticos de largo uso tienen un 
buen espectro de actividad, en especial contra ERM, 
enterococos resistententes a vancomicina y S. aureus de 
sensibilidad mediana. Por ello, estos nuevos agentes se 
deberían reservar para tratar aquellos episodios infeccio-
sos en los que fracasan los antibióticos de uso más 
común. 

Linezolid 
El linezolid es un antibiótico sintético de la familia de 
oxazolidonas163 que inhibe la síntesis proteica de las bac-
terias, no tiene resistencia cruzada con otros antibióticos 
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y que tiene un espectro similar a la vancomicina con acti-
vidad bacteriostática contra todas las bacterias gramposi-
tivas, incluidas las productoras de beta-lactamasas y con-
tra las cepas resistentes a la vancomicina, pero ya han 
aparecido resistencias por MRSA. No necesita ajuste de 
dosis en la insufi ciencia renal164. La biodisponibilidad 
oral de linezolid en dosis de 600 mg cada 12 horas es 
semejante a la administración de 600 mg dos veces al día 
por vía intravenosa, alcanzando concentraciones en líqui-
do peritoneal superiores a las mínimas inhibitorias y, por 
causa de esta excelente llegada a la cavidad peritoneal, 
hace que sea un tratamiento atractivo para las peritonitis 
causadas por microorganismos resistentes a la vancomici-
na y para pacientes intolerantes a ella con peritonitis con 
ERM165,166. 

Daptomicina
La daptomicina pertenece a la clase de antibióticos lipo-
péptidos cíclicos y es un bactericida muy activo contra 
todos los grampositivos, incluyendo las cepas resistentes a 
betalactámicos, vancomicina, linezolid y quinusprina/
dalfopristina. El mecanismo de acción consiste en adhe-
rirse a la membrana celular de la bacteria y formar canales 
para perder K intracelular, destruyendo así la bacteria. 
Mayoritariamente se excreta por el riñón, lo que obliga a 
ajustar dosis de 4-6 mg/kg/ día en la insufi ciencia renal o 
si es muy bajo el fi ltrado cada 48 horas. Se liga muy fácil-

mente a las proteínas y apenas atraviesa la membrana 
peritoneal. Solamente se aclara un 11% por la DP tras 
48 horas de la dosis167,168. Por tanto, la administración 
intravenosa no sirve para el tratamiento de la peritonitis y 
por vía intraperitoneal no se conocen datos de tolerancia 
y efi cacia hasta este momento, aunque existe un proyecto. 
Sin embargo, en los estudios in vitro, sembrando cepas de 
estafi lococos normales, de ERM y de estreptococos en 
líquido peritoneal, los resultados fueron mejores con dap-
tomicina que con vancomicina y cefazolina en cuanto al 
poder bactericida sin infl uir el pH del líquido peritoneal, 
ni la glucosa169. Por tanto, la daptomicina promete ser un 
buen agente antibacteriano por vía IP y se necesita con 
urgencia conocer la farmacocinética y farmacodinamia de 
esta vía en pacientes en DP. 

Quinupristina/dalfopristina
La excreción de la quinupristina/dalfopristina es hepática 
y no necesita ajuste de dosis en la insufi ciencia renal. La 
dosis recomendada de 7,5 mg/kg/8 horas por vía intrave-
nosa alcanza unas concentraciones subterapeúticas para 
muchas especies de bacterias; sin embargo, si se añaden 
25 mg/L por vía IP a la dosis intravenosa el tratamiento 
puede resultar más exitosos15,18. Es un antibiótico muy 
caro y la vía debe ser IP dada su poca penetrabilidad peri-
toneal168. En nuestro ambiente puede ser un antibiótico 
de última reserva para tratar infecciones por S. aureus con 

Tabla 16-7 Guía de los antibióticos intraperitoneales más usados

Antibiótico Sobrecarga Intermitente 1 bolsa/día Continuo (mg/L)

Amikacina 25 2 mg/kg 15

Tobramicina 1,5 mg /kg 0,5 mg/kg 4

Gentacimina  1,5 mg/kg 0,6 mg/kg 5

Netilmicina 1,5 mg/kg 0,6 mg/kg 5

Cefazolina /cefalotina 1000 mg 15 mg/kg 125-250 

Ceftazidima 500 1000 mg 125-250

Cefepima 1000 mg 1000 mg 125-250

Ampicilina 1000 mg – 125

Oxacilina 500 – 125

Amoxicilina/sulbactam 1000 mg 2 g/12 horas 100

Vancomicina 2000 mg 15-30 mg/kg (4-6 días) 50

Imipenem 500 mg – 200

Ciprofl oxacino 100 mg – 25

http://booksmedicos.org


299

16 Peritonitis bacteriana
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

escasa VISA o igual VRSA, sensibilidad a la vancomici-
na y MRSA o MREE intolerante a otros antibióticos 
propuestos. 

RESISTENCIA A ANTIBIÓTICOS
Los fallos en el tratamiento de peritonitis pueden ser 
debidos a la aparición de resistencias de las bacterias más 
comunes causantes de peritonitis a los antibióticos 
más usados. Pero este problema no es exclusivo de nues-
tros pacientes, ya que se trata de un problema global por 
el uso excesivo y abusivo de los antibióticos. Los porcen-
tajes de fallos varían entre 10%-30% de los tratamientos, 
pero en algunos programas la resistencia a la cefazolina o 
cefalotina puede llegar al 50%, y estas diferencias locales 
de sensibilidad de las bacterias a los antibióticos es lo que 
obliga a la elección más apropiada para dicho lugar, cono-
cida la sensibilidad antibiótica en cultivos previos. Estas 
resistencias todavía no constituyen una epidemia, pero 
dada la prevalencia de microorganismos resistentes, algu-
nos lugares se pueden considerar como zona endémica. 
La resistencia de los estafi lococos a la meticilina puede ser 
un problema si en el tratamiento empírico que no incluya 
vancomicina, en especial contra los ERM, en especial el 
MRSA, resistentes a muchas familias de antibióti-
cos148,159,170. Por ello, en lugares con alta resistencia a las 
cefalosporinas y quinolonas, la vancomicina se debe usar 
en primera línea y no se recomiendan las quinolonas en 
monoterapia, aunque algunos no encuentren diferencias 
con las cefalosporinas de primera generación171. Por otra 
parte, disponemos de nuevos antibióticos contra estas 
cepas resistentes y fáciles de manejar, como cefepima 
IP161,162,172.

En los centros donde existe resistencia de estafi lococos 
y enterococos a la vancomicina se hace más inseguro el 
tratamiento empírico que incluya este fármacos173,174. 
A veces se trata de baja sensibilidad por parte de S. aureus. 
De todos los VRSA, el 50% tenía insufi ciencia renal y 
algo más de la mitad había recibido vancomicina en tra-
tamientos previos175 y mismos factores de riesgo para la 
aparición de los VRE176. Esto exige más prudencia en el 
uso de vancomicina. Los nuevos antibióticos contra los 
cocos grampositivos son los antibióticos de elección en 
estas situaciones clínicas.

Beta-lactamasas
Las beta-lactamasas son enzimas producidas por bacterias 
y causan hidrólisis por destrucción del anillo de los anti-
bióticos beta-lactámicos. Se detectaron en los años sesen-
ta y se diseminaron a partir de entonces como consecuen-
cia de la presión selectiva que causó la introducción de la 

ampicilina y cefalosporinas de primera generación. No es 
exclusivo de gramnegativos, ya que S. aureus, enterococos 
y otros estafi lococos pueden producir resistencia a los 
antibióticos por este mecanismo, pero la prevalencia es 
mayor entre los estafi lococos coagulasa negativos177. Aun-
que hay muchas clasifi caciones y se conocen más de 
50 tipos de beta-lactamasas, la clasifi cación más útil des-
de el punto de vista clínico se divide según describimos a 
continuación.

Beta-lactamasas cromosónicas. Forman parte del geno-
ma bacteriano. Casi todas las bacterias gramnegativas son 
capaces de producirlas en pequeña cantidad, pero la pre-
sión antibiótica puede seleccionar las especies más pro-
ductoras o pueden producirse mutaciones espontáneas a 
cepas hiperproductoras. Provoca resistencia a cefalospo-
rinas, incluidas las de tercera generación y menos veces a 
beta-lactámicos con inhibidor de beta-lactamasas (clavu-
lánico, tazobactam, sulbactam) e incluso las metalo-beta-
lactamasas y carbapenemes. Al estar integradas en el 
genoma son poco transmisibles, pero se ha demostrado 
que pueden incorporarse a plásmidos. 
Las beta-lactamasas transmisibles por plásmidos se subdivi-
den en varios grupos: 

Las mal llamadas de  � amplio espectro o espectro extendi-
do, que inactivan la penicilina y cefalosporinas de pri-
mera generación, pero son inhibibles por el clavuláni-
co. Son las más antiguas y están muy extendidas en 
las bacterias gramnegativas. Las más comunes son las 
TEM-1, la beta-lactamasa plasmídica más frecuente, 
TEM-2, SHV, HMS-1, entre otras. Beta-lactamasas 
de espectro ampliado o extendido. Filogenéticamente 
las más recientes, derivadas de las TEM, SHV y OXA. 
Confi eren resistencia a todas las cefalosporinas salvo 
a las de 2.ª generación del grupo de las cefamicinas 
(cefoxitina, cefotetan, ya en desuso), penicilinas y 
monobactams, aunque son sensibles a inhibición por 
el clavulánico y a los carbepenemes (TEM-3, TEM-29, 
TEM-30, etc.). Son muy comunes en gramnegativos 
y causan brotes de infecciones intrahospitalarias, pero 
se empiezan a detectar recientemente en medio 
extrahospitalario.
Oxacilinasas y carbecilinasas:  � son capaces de hidrolizar 
penicilinas resistentes a las del grupo anterior. También 
son inhibibles por el clavulánico. Las más frecuen-
tes son OXA-1 y OXA-2, comunes en los microorga-
nismos gramnegativos. 
Cefamicinasas: �  confi eren resistencia a cefamicinas; son 
sensibles al clavulánico. Raras. (MIR-1, ACT-1).
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Carbapenemasas � : confi eren resistencia aislada a los car-
bapenemes, aunque algunas son también resistentes al 
clavulánico. Raras. Se ven en Pseudomonas, Acinetobacter 
(IMP-1, ARI-1). 

Las bacterias evaden la acción de los antimicrobianos 
por múltiples mecanismos, estando presentes frecuente-
mente varios de ellos, a la vez. Todos ellos pueden ser 
intrínsecos o como resultado de mutaciones y algunos tie-
nen la capacidad de diseminarse a bacterias de otras espe-
cies por medio de plásmidos; estos mecanismos se descri-
ben en la tabla 16-8. La aparición de las beta-lactamasas de 
espectro extendido difi culta el manejo de la peritonitis por 
gramnegativos, sobre todo Pseudomonas, E. coli y Klebsiella, 
por inhibir la acción de las cefalosporinas de tercera gene-
ración, tales comocefotaxima, ceftazidima y ceftriaxona. 
El porcentaje de gramnegativos productores de beta-lacta-
masas puede ser superior al 10% de todos los cultivos de un 
hospital7,123,175. Si estas bacterias ya producen peritonitis 
agresivas, la resistencia a los antibióticos beta-lactámicos 
les añade una difi cultad mayor para la resolución de la peri-
tonitis causada por gramnegativos177,178. En el tratamiento 
empírico en ambientes con alta prevalencia de microorga-
nismos productores de beta-lactamasas no se emplearán las 
cefalosporinas y se recomienda usar cefalosporinas de cuar-
ta generación como cefepima, carbepenemes como imipe-
nem/cilastin y aminoglucósidos como amikacina.

BIOF ILM
Otra manera que tienen ciertas bacterias de evadir la 
acción de los antibióticos es creando una capa muy fi na de 
material proteináceo en los catéteres, llamado biofi lm, 

donde se esconden los microorganismos mientras exista 
antibiótico en el ambiente exterior44,179. El biofi lm es una 
comunidad microbiológica compleja con sofi sticados 
mecanismos de comunicación y defensas180. Las bacterias 
dentro del biofi lm son menos susceptibles a los macrófa-
gos y leucocitos y, por otra parte, la penetración de los 
antibióticos es escasa. Se ha comprobado en episodios de 
peritonitis repetitivas que la bacteria de los cultivos peri-
toneales es la misma que la encontrada en los cultivos del 
biofi lm181. Esta colonización de los catéteres peritoneales 
ocurre en peritonitis a veces poco expresivas clínicamente 
en las que se demora el tratamiento y así las bacterias 
tienen tiempo de crear su guarida defensiva, dando lugar 
a peritonitis recidivantes por microorganismos coagulasa 
negativos en su mayoría, pero otros microorganismos 
como la especie Pseudomonas se enclaustran pronto. Debi-
do a que la entrada al biofi lm por los antibióticos está limi-
tada, se cree que la mínima concentración inhibitoria de 
antibiótico tiene que ser mayor que el requerido para 
inhibir el crecimiento bacteriano182. Si esto es así habría 
que aumentar las dosis de antibióticos, sobre todo las 
cefalosporinas de primera generación, pero hasta ahora la 
solución es extirpar el catéter peritoneal y volver a implan-
tar uno nuevo una vez que el episodio agudo infeccioso se 
haya resuelto, como se ha hecho en otras situaciones137. 
Normalmente el episodio de peritonitis repetitiva por este 
motivo mejora, aunque la recidiva es la norma, tanto los 
ECN, como E. coli y Pseudomonas. De momento no hay 
tratamientos efectivos que destruyan el biofi lm, aunque ha 
habido protocolos con uroquinasa con resultados diferen-
tes, en general poco halagüeños. Se pueden criticar los 
resultados más optimistas porque no sabemos con exacti-
tud si la persistencia o la recidiva de la peritonitis era con-
secuencia de la presencia del biofi lm183 y los otros han 
fracasado184,185, por tanto, para la desaparición de la colo-
nización del catéter, hasta la fecha no queda más remedio 
que retirar el catéter para la curación de peritonitis o para 
evitar más recidivas. El día que dispongamos de daptomi-
cina IP es posible que se puedan salvar más catéteres colo-
nizados por la penetración de la daptomicina en el biofi lm, 
hecho que no hace la vancomicina al destruir los microor-
ganismos del plancton, pero no los vegetativos. Para la 
prevención de formación de biofi lm se han ensayado en 
ratas catéteres impregnados de antibióticos con buenos 
resultados186. 

TRATAMIENTO COADYUVANTE

Al principio, en plena infl amación peritoneal, si existe 
mucho dolor los lavados rápidos pueden aliviarlo; general-

Tabla 16-8  Mecanismos utilizados por las beta-lactamasas 
para inhibir la acción de los antibióticos 
beta-lactámicos

Evasión o mutaciones

Diseminación por plásmidos

Pontaje de la inhibición

Sobreproducción de metabolito inhibidor

Blindaje del sitio de acción del antibiótico

Alteración de la diana del antibiótico

Disminución de permeabilidad al antibiótico

Expulsión activa del antibiótico fuera del citoplasma

Inactivación enzimática
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mente con varios recambios sin permanencia peritoneal 
los pacientes sienten alivio, aclarando endotoxinas, pero 
también se pierden defensas locales. Por otra parte, los 
lavados no parecen tener relación con la evolución de la 
peritonitis150,187. Después de los primeros días es preferi-
ble, de ser posible, que la permanencia o el distancia-
miento de los intercambios fuera mayor, con el fi n de 
normalizar las defensas peritoneales, mejorando la activi-
dad de los macrófagos y aumentando la concentración de 
inmunoglobulinas, en concreto la IgG, de la cual se ha 
dicho que durante el episodio agudo la infusión IP de 
IgG puede acortar su resolución188; tan buena respuesta se 
debe comprobar con más estudios150. La analgesia paren-
teral en ocasiones será necesaria, además de los lavados. 

El empleo de heparina es preventivo de formación de 
coágulos de fi brina y para impedir el malfuncionamiento 
del catéter por obstrucción por la propia fi brina. La dosis 
de heparina sódica por recambio es de 10.000 UI hasta 
que se observe que ya no existe fi brina en el líquido peri-
toneal drenado. La fi nalidad de la administración de uro-
cinasa IP es disolver la fi brina y permitir el acceso de los 
antibióticos a las bacterias envueltas en la fi brina, pero no 
se ha demostrado ningún benefi cio comparado con place-
bo, muy inferior respecto a la retirada de catéter, a la reso-
lución de peritonitis y a las recidivas183-185. Tal vez, su fal-
ta de efectividad no esté relacionada con la fi brina sino 
con el biofi lm del catéter150.

TRATAMIENTO ESPECÍFICO

El tratamiento específi co es el tratamiento a seguir una 
vez conocido el agente causal. A los 2-3 días disponemos 
del resultado del cultivo del líquido peritoneal, entonces, 
según la bacteria, se elige el antibiótico más apropiado y 
con mayor sensibilidad comprobado por el antibiograma, 
iniciando así el tratamiento específi co. El antibiótico 
seleccionado puede cambiar o mantener el antibiótico del 
tratamiento empírico. Se elige la vía, la dosis y la dura-
ción. La vía preferida de la administración de los antibió-
ticos siempre será la IP de ser posible, siempre que sea 
cómodo y conveniente para el paciente y no esté sépti-
co41-43. La permanencia peritoneal del recambio con el 
antibiótico no debe ser inferior a 6 horas. Es necesario 
valorar si hay que hacer lavados rápidos para aliviar el 
dolor abdominal o infundir el antibiótico con menos 
volumen, hecho que puede disminuir el dolor. La dosis 
intermitente también es preferente, pero no en todos los 
episodios y circunstancias, dependiendo del antibiótico 
elegido y si el enfermo está hospitalizado. Nosotros pre-
ferimos la continua si hay posibilidad y ausencia de riesgo 

de sobreinfección en los pacientes hospitalizados y trata-
dos con cefalosporinas, también en las peritonitis agresi-
vas por gramnegativos hasta se resuelvan. Sin embargo, 
con vancomicina y aminoglucósidos preferimos la dosis 
intermitente, observándose menos ototoxicidad a pesar 
del posible sinergismo. Los resultados son semejantes150. 
Los antibióticos más utilizados por vía IP son: aminoglu-
cósidos, ceftazidima, imipenem, ampicilina, cloxacilina, 
cefalotina, cefazolina, cefepima y vancomicina. La far-
macocinética de estos antibióticos por vía IP ha sido bien 
estudiada y la dosis de sobrecarga y mantenimiento se 
puede ver en la tabla 16-7.

GRAMPOSITIVOS
Los microorganismos grampositivos son los más frecuen-
tes, aunque exista un descenso por las mejoras tecnológi-
cas de los sistemas. Por la tinción de Gram podemos saber 
si es grampositivo o negativo. Sino, el cultivo nos infor-
mará a las 24-48 horas y conoceremos el tipo de bacteria 
con el antibiograma. Si la bacteria es un grampositivo, la 
monoterapia puede ser sufi ciente10,114. 

Los estafi lococos coagulasa-negativos (ECN) pueden 
producir beta-lactamasas y son resistentes a penicilina y 
ampicilina y las cepas meticilina-resistentes lo son a todos 
los antibióticos betalactámicos, incluyendo carbapene-
mes115. Si no hay resistencias a las cefalosporinas de pri-
mera generación, se continuará o comenzará en concreto 
con cefalotina o cefazolina IP41,42,170-172. La farmacociné-
tica de estas cefalosporinas ha sido estudiada y una dosis 
intermitente de 15 mg/kg de cefalotina IP una vez al día 
con 6 horas de permanencia intraperitoneal alcanza unos 
niveles séricos de 52 mg/L a las 24 horas y 30 mg/L a las 
48 horas, superior a los 8 mg/L, concentración mínima 
inhibitoria exigida para esta clase de microorganismos. 
A su vez, las concentraciones en el líquido de diálisis a las 
24 y 48 horas tras la infusión fueron 15 mg/L y 8 mg/L, 
respectivamente189. Estos pacientes eran anúricos, por 
tanto se deduce que en aquellos pacientes con FRR hay 
que aumentar la dosis o son necesarias dosis más frecuen-
tes. El espaciamiento de la dosis no deberá superar las 
24 horas190. La duración del tratamiento será de dos sema-
nas, observándose mejoría antes de 48 horas en la mayoría 
de los episodios191,192. Las dosis de cefalosporinas IP deben 
ser altas por ser esta vía inocua y así es posible que haya 
menos recidivas. Pero la comodidad para el paciente y la 
mejor resolución de la peritonitis no nos permiten olvidar 
el uso de vancomicina como tratamiento para estos mico-
organismos. 

Por otra parte, el uso de la vancomicina IP es obligato-
rio contra los microorganismos resistentes a cefalospori-
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nas, y en ambientes donde no se disponga del antibiogra-
ma y se conozca que la sensibilidad de los estafi lococos 
coagulasa negativos a las cefalosporinas es baja y el por-
centaje de estas cepas resistentes sea alto. Por otra parte, 
la resistencia de los estafi lococos coagulasa negativos a la 
vancomicina apenas se ha observado168. La dosis de van-
comicina será de 2 g en un recambio de 2 litros con per-
manencia peritoneal de 6 horas a repetir la dosis cada 
3-5 días dependiendo de la función renal residual. En 
general, tres dosis son sufi cientes. Se ha hipotetizado que 
la concentración mínima inhibitoria de las cefalosporinas 
para la inhibición del crecimiento de los ECN resistentes 
debiera ser superior a la recomendada para los sensibles192 
Se sugiere que con estas concentraciones altas de cefalos-
porinas en el líquido peritoneal se puede vencer la resis-
tencia171,193. Otras pautas y otros antibióticos pueden ser 
factibles y resolutivos, sobre todo disponiendo del anti-
biograma. 

Si el causante de la peritonitis es S. aureus no meticili-
na-resistente se puede continuar 3 semanas con las cefa-
losporinas, pero además es conveniente añadir rifampici-
na 600 mg diarios durante 10 días11,41. Si S. aureus es 
resistente y sensible a vancomicina debemos usar la mis-
ma pauta de los ECN, pero aumentando a cuatro dosis de 
vancomicina IP. Si es resistente a vancomicina se probará 
para uno de los nuevos antibióticos; es recomendable el 
linezolid 165,166. La curación será difícil si se asocia a infec-
ción del orifi cio de salida y, en la mayoría de las ocasiones 
para la curación o evitar recidivas, se debe retirar el caté-
ter41-43. Si en la zona hay numerosas resistencias y no dis-
ponemos de antibiograma, se recomienda usar vancomi-
cina. Con las bacterias grampositivas menos comunes se 
aplicará el tratamiento más adecuado según el informe 
microbiológico. La especie de las corinebacterias recidiva 
con frecuencia y obliga a retirar el catéter, aunque prolon-
gando el tratamiento con vancomicina podemos conse-
guir la curación194.

Los estreptococos son sensibles a penicilinas, ampicilinas 
y responden bien al tratamiento119-121. Las peritonitis por 
enterococos sensibles se tratan con ampicilina 250-500 mg 
por recambio, pero se resuelven mejor añadiendo un ami-
noglúcosido por el sinergismo41,43,168. Los enterococos tie-
nen poca afi nidad por los antibióticos beta-lactámicos, 
por eso son resistentes a las cefalosporinas, incluso algu-
nas cepas producen beta-lactamasas122,171. La aparición de 
enterococos vancomicina-resistentes supuso un problema 
de tratamiento al principio, actualmente con los nuevos 
antibióticos se resolvió y el linezolid es el recomendado.

Las nuevas quinolonas, ciprofl oxacina, ofl oxacina y 
pefl oxacina tienen actividad antimicrobiana contra una 

extensa variedad de grampositivos y gramnegativos. La 
gran ventaja de estos antibióticos es su biodisponibilidad 
por vía oral, intraperitoneal y parenteral. Cuando se uti-
liza la vía oral, hay que recordar que la absorción intesti-
nal de las fl uorquinolonas disminuye si el paciente toma 
antiácidos, sales de aluminio y mangnesio, sucralfato, 
sales de hierro y carbonato cálcico. Por tanto, a la hora de 
prescribir un tratamiento con estas quinolonas se suspen-
de el antiácido o captor del fósforo o se toman las quino-
lonas 3 horas antes de la toma de dichos medicamentos. 
Otro dato importante a tener en cuenta es la baja concen-
tración de quinolonas en líquido peritoneal el primer día 
del tratamiento; por ello se recomienda dar una sobrecar-
ga de quinolonas por vía peritoneal las primeras 24 horas, 
además de la dosis oral. La ciprofl oxacina es la quinolona 
más empleada contra grampositivos con resultados disi-
miles155-158, pero debido a su sensibilidad para los gram-
positivos, es un muy utilizado y recomendable contra 
estos microorganismos. 

Gramnegativos
La evolución de las peritonitis por gramnegativos es 
peor que las peritonitis por grampositivos, respecto a la 
resolución de la peritonitis: necesidad de hospitaliza-
ción, abandono de la diálisis peritoneal y más morbi-
mortalidad6-8. Hay que hacer unas consideraciones par-
ticulares del tratamiento de los gramnegativos: la 
peritonitis puede ser la manifestación de una patología 
abdominal encubierta. A veces es difícil de erradicar y 
resolver la infección peritoneal, como por Pseudomonas; 
en muchas ocasiones es necesario el empleo de dos anti-
bióticos; en cuanto a la duración, se recomienda más 
tiempo y este uso más prolongado puede causar ototoxi-
cidad. Los aminoglucósidos han sido muy utilizados en 
el tratamiento de las peritonitis por gramnegativos. 
Actualmente las cefalosporinas de tercera generación se 
han empleado con bastante éxito. La ceftazidima por 
vía intraperitoneal es un antibiótico seguro y efi caz190 y 
los índices de curación son altos, incluso en monotera-
pia, y evita los efectos otóxicos y nefrotóxicos de los 
aminoglucósidos195. Es posible que aceleremos la cura-
ción de una peritonitis por gramnegativos si se utiliza 
un aminoglucósido parenteral y una cefalosporina de 
tercera generación, como la ceftazidima por vía intrape-
ritoneal, por el sinergismo de ambos antibióticos, man-
teniendo este último agente antimicrobiano por 3 sema-
nas. La nefrotoxicidad de los aminoglucósidos no 
parece agravar la caída de la FRR si se dosifi can bien y 
en pauta intermitente no más de 10 días152,153. La vía 
intraperitoneal intermitente consigue buenos índices de 
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curaciones196. La ototoxicidad de los aminoglucósidos 
también se ha observado en pacientes cuyo tratamiento de 
peritonitis incluía un aminoglucósido197; sin embargo, 
otros no han observado esta alteración198,199. Aunque no 
sea tan frecuente como se ha descrito, debemos ser cautos 
y no abusar de los aminoglucósidos y con una indicación, 
dosifi cación y duración correcta se evitarán los efectos 
colaterales, ya que esta familia de antibióticos tiene pocas 
resistencias y contra gramnegativos hay que tenerlos en 
cuenta por su efi cacia. Otra familia de antibióticos contra 
gramnegativos son las cefalosporinas de cuarta genera-
ción, en concreto el cefepima, fármaco interesante porque 
aún se desconocen beta-lactamasas que inhiban su activi-
dad bactericida. La administración intraperitoneal es 
segura y se conoce bien su farmacocinética161,162,178. 
Muchos microorganismos gramnegativos son sensibles a 
otros agentes antimicrobianos: quinolonas, aztreonam, 
imipenem, etc. El uso de estos antibióticos alternativos 
contra gramnegativos se debe tener en cuenta para trata-
mientos prolongados.

Las bacterias de la familia enterobacterias, E. coli y Kleb-
siella son los gramnegativos más frecuentes y el porcenta-
je ha aumentado al disminuir los grampositivos como 
causantes de peritonitis41. El aumento de bacterias entéri-
cas productoras de beta-lactamasas está llegando a un 
20%, por ejemplo para E. coli, y esto difi culta a veces el 
tratamiento, sirviéndola ser inútiles las cefalosporinas 
habitualmente utilizadas177, lo que pone de manifi esto la 
inseguridad del tratamiento empírico con ceftazidima 
contra gramnegativos. La administración de dos antibió-
ticos apropiados durante al menos dos semanas es nece-
saria y a veces la retirada del catéter es requerida7,41,125. Se 
aconseja el empleo de dosis más altas de ceftazidima IP y 
de manera continua, 500 mg por recambio, para vencer 
esas resistencias relacionadas con la dosis y así alcanzar 
unos niveles inhibitorios del crecimiento bacteriano supe-
riores a los habituales del MIC recomendado para esa 
bacteria125,182. Por otra parte, se debe recordar que estas 
dosis más altas son seguras y no alteran la membrana 
peritoneal.

La peritonitis por Pseudomonas, especialmente aerugi-
nosa, es fastidiosa y a veces requiere extirpación del caté-
ter, aunque no se acompañe de infección del orifi cio, pero 
es posible la colonización del catéter peritoneal41-43. Es 
aconsejable usar dos antibióticos con diferentes mecanis-
mos de acción. Se han descrito buenos resultados en el 
tratamiento de infección peritoneal por Pseudomonas con 
la combinación terapéutica de ceftazidima IP y cipro-
fl oxacina oral123,124,127. Nosotros recomendamos usar dos 
antibióticos y, en general, la pauta que seguimos es la 

siguiente: ceftazidima y amikacina o ciprofl oxacina. Pre-
ferimos la dosis continua para ceftazidima: 250-500 mg 
IP para cada bolsa. Si la pauta es intermitente infundimos 
1 g de ceftazidima IP a diario en la bolsa de noche. La 
ciprofl oxacina se administra por vía oral 500 mg cada 
12 horas o 50 mg IP por recambio. Se debe mantener 
estos antibióticos por un mínimo de 3 semanas. Utiliza-
mos amikacina IP 15-20 mg cada bolsa o 250-500 paren-
teral cada 48 horas, nunca por más de 10 días. La evolu-
ción de la infección por Pseudomonas ha mejorado al 
emplear antibióticos específi cos antipseudomonas, como 
los reseñados en la tabla 16-9 en doble terapia.

Peritonitis con cultivo negativo
El manejo de la peritonitis con cultivo negativo es desa-
fi ante por dos motivos; por una parte, la incertidumbre 
del diagnóstico y la falta de evidencia para tomar una 
decisión terapéutica. Es difícil diferenciar una infección 
peritoneal con cultivo negativo de una infl amación peri-
toneal no infecciosa, peritonitis estéril98,200. En una peri-
tonitis infecciosa el cultivo peritoneal es negativo debido 
generalmente a fallos técnicos en el procesamiento de los 
cultivos, llegando hasta un 45% de las veces, o presencia 
de antibióticos en la muestra del líquido peritoneal110. 
Hoy día se debe revisar la técnica de cultivos cuando estos 
sean negativos en más del 20% de las veces41. El trata-
miento antibiótico abarcará a bacterias grampositivas y 
gramnegativas. Se empleará vancomicina y aminoglicósi-
dos o ceftazidima durante 1 semana. Si desaparece la clí-
nica y el líquido peritoneal es limpio se continúa con van-
comicina por 1 semana más. Se recomienda reevaluar el 
cuadro clínico a los 3 días si no ha habido mejoría clínica. 
Entonces, antes de una semana será necesario hacer una 
nueva evaluación del paciente, con nuevos cultivos para 
bacterias raras y se considerará la retirada del catéter peri-
toneal al cabo de una semana110,113,201.

Tabla 16-9 Antibióticos antipseudomonas

Ceftazidima 250-500 mg cada bolsa

Piperacilina 4 g IV cada 12 horas

Ciprofl oxacina 500-750 mg oral cada 12 horas

Aztreonam 500 mg cada bolsa

Imipenem 250 mg cada bolsa

Aminoglucósidos 15 mg cada bolsa

Amikacina 25 mg cada bolsa
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PERITONITIS POLIMICROBIANA 
La peritonitis causada por varios microorganismos gene-
ralmente se atribuía a una perforación intestinal, sobre 
todo si los microorganismos eran gramnegativos, aunque 
no se observaran anaerobios. Sin embargo, se ha visto que 
hay peritonitis polibacterianas causadas por grampositi-
vos o incluso gramnegativos, sin anaerobios en el cultivo, 
que no son debidas a patología abdominal. Posiblemente 
el crecimiento multibacteriano del cultivo sea por una 
contaminación del laboratorio en el procesamiento de las 
muestras o por un mecanismo patogénico de contamina-
ción por toques del propio paciente41. Estas peritonitis 
polibacterianas se atribuyen a maniobras intempestivas 
nada asépticas, a rotura del catéter, asociada a infección 
pericatéter y en ocasiones a causas inexplicables. La posi-
ble contaminación en el procesamiento del cultivo se debe 
tener en cuenta. La actitud terapéutica ante una peritoni-
tis con crecimiento de varias bacterias en el cultivo debe 
ser expectante y se usarán antibióticos bactericidas para 
todos los microorganismos existentes en el cultivo. Este 
tipo de peritonitis polibacteriana con antibióticos apro-
piados evolucionan bien y la mayoría de las veces se curan 
sin necesidad de retirar el catéter peritoneal45-47.

PERITONITIS SECUNDARIA
La patología intestinal desencadenante de una peritonitis 
secundaria a veces es quirúrgica, fecaloidea con creci-
miento polibacteriano y se debe a una perforación intes-
tinal por rotura de divertículos, perforación de víscera, 
infarto intestinal, estrangulación, por perforación espon-
tánea o por un absceso abdominal7-9. La peritonitis secun-
daria a patología intraabdominal tiene una frecuencia 
entre el 3,5% y 25% de las series publicadas y un 10% de 
todos los pacientes desarrollan esta complicación con un 
índice de mortalidad que puede llegar al 50%. Tienen 
mejor pronóstico las secundarias a colecistitis, apendicitis 
o diverticulitis202. En estas situaciones el líquido efl uyen-
te tiene un aspecto especial y se encontrarán restos de 
contenido intestinal, como se puede observar en la fi gu-
ra 16-6. Otras veces la clínica no es tan evidente y lo más 
llamativo es la persistencia de la peritonitis y pasados 
unos días hay un empeoramiento de los pacientes. La 
duda surge si existe patología intraabdominal desencade-
nante en el contexto de una peritonitis polimicrobiana o 
en una peritonitis por un solo gramnegativo, la peritonitis 
se mantiene y no responde al antibótico más apropiado. Si 
aparecen anaerobios u hongos además de bacterias gram-
negativas la orientación a la patología abdominal es más 
evidente y entonces es imperativo hacer más exploracio-
nes para descartar patología de vísceras intraabdominales, 

comenzando por una ecografía, aunque una tomografía 
abdominal dará más información, enema opaco, pero en 
la mayoría de los casos se termina haciendo una laparoto-
mía exploradora con el fi n de diagnosticar y tratar la posi-
ble perforación intestinal. El enema opaco se indicará si 
se sospecha de rotura de divertículo por la existencia de 
diverticulitis, como sucedió en el paciente del enema opa-
co de la fi gura 16-7. Más de la mitad de los casos de pato-
logía abdominal no se descubren con las exploraciones 
radiológicas y la propia TAC con contraste falla muchas 
veces en detectar la patología abdominal, posteriormente 
encontrada en la laparotomía202,203. En general, es nece-
sario retirar el catéter peritoneal y, en este tipo, es muy 
difícil volver a reiniciar DP. Estas peritonitis entéricas 
tienen un índice muy alto de morbimortalidad7-9,46,202-205. 
El tratamiento debe ser individualizado; los antibióticos 
más apropiados contra las bacterias entéricas y la duración 
de la antibioterapia no será inferior a 2 semanas y se 
incluirá clindamicina o metronidazol si hay anaerobios, y 
antifúngicos si existen hongos. Recordemos que la clin-
damicina parenteral llega mal a la cavidad peritoneal por 
distribuirse ligada a las proteínas, entonces es mejor 
administrar metronidazol 500mg IV cada 8 horas. 

Dentro de las peritonitis secundarias se encuadran las 
peritonitis por patología infecciosa abdominal de vísceras 
de vecindad como son las apendicitis, colecistitis, pan-
creatitis, diverticulitis, etc. El diagnóstico puede quedar 
encubierto porque pensemos en peritonitis derivada de la 
técnica y se demore el diagnóstico de la patología visceral, 
esta se complique y el riesgo de muerte sea grande, ya que 
la radiología puede no ayudar al diagnóstico. El trata-
miento antibiótico debe cubrir gramnegativos, hongos y 
anaerobios, si los hubiera, además del posible tratamiento 
quirúrgico específi co202-205. 

PERITONITIS RECURRENTES
La aparición de episodios frecuentes de peritonitis infec-
ciosa en un mismo paciente en un determinado tiempo es 
lo que se entiende por peritonitis recurrente. Esta re-
currencia tiene dos variables: 1) el tiempo considerado en 
la reaparición de un nuevo episodio de peritonitis, y 2) el 
microorganismo causal. De esta manera, llamaremos 
recidiva aquella peritonitis que aparece de nuevo en la clí-
nica infecciosa peritoneal dentro de las cuatro semanas de 
haber acabado el tratamiento antibiótico adecuado con el 
mismo microorganismo en el cultivo. Por otra parte, lla-
maremos reinfección a aquella peritonitis causada por otra 
bacteria distinta a la que desencadenó el anterior episo-
dio, aunque ocurra dentro de las 2-4 semanas después de 
haber acabado el tratamiento. La SIDP llama peritonitis 
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recurrente a lo que nosotros llamamos reinfección, distin-
to de lo que llaman nueva infección41. Para nosotros, en 
español, recurrente es todo lo que se repite después de un 
intervalo y recidiva signifi ca reaparición, por ejemplo, 
repetición de una enfermedad poco después de su conva-
lecencia. Reinfección es volver a infectarse. Por tanto, se 
deben tener en cuenta la cronología de un episodio a otro 
y la bacteriología, mismo tipo de bacteria o distinta, para 
que todos hablemos el mismo lenguaje al describir las 
peritonitis recurrentes.

La peritonitis recidivante es causada por el mismo bio-
tipo de bacteria que en el episodio anterior, tras una apa-
rente buena respuesta al tratamiento antibiótico y resolu-
ción de la clínica de peritonitis. Se cree que es debido a la 
persistencia de una infección oculta del túnel subcutáneo, 
colonización del catéter, acantonamiento intraleucocita-
rio de la misma bacteria causante de la anterior peritoni-
tis, tratamiento demasiado breve y no esterilización de los 
portadores de microorganismos, sobre todo S. aureus en 
las fosas nasales. Se cree que la causa más frecuente es por 
la colonización del catéter, ya que al retirarlo e implantar 
uno nuevo no reaparece la infección181. Las bacterias que 
encontramos con más frecuencia en la peritonitis recidi-
vante son los ECN, tipo S. epidermidis y también 
S. aureus19,20. El tratamiento será específi co contra el mi-
croorganismo hallado en el cultivo. La retirada del catéter 
es necesaria para evitar la recidiva205,206. En nuestra expe-
riencia, si no hay infección del túnel-orifi cio, después del 

tercer episodio retiramos el catéter peritoneal a la semana 
de desaparición de la clínica y de nuevo insertamos en el 
mismo acto un nuevo catéter peritoneal43, como también 
otros aconsejan19,41. 

PERITONITIS REFRACTARIA
La peritonitis refractaria se describe como la infección 
peritoneal que no se cura con el tratamiento antibiótico 
adecuado, determinado por la sensibilidad de la bacteria 
al antibiótico según el antibiograma. Se termina con la 
retirada del catéter peritoneal para su curación. Nos hará 
pensar que estamos ante lo que entendemos por peritoni-
tis refractaria: 1) el mantenimiento de los síntomas y sig-
nos de peritonitis por más de una semana tras seguir un 
tratamiento antibiótico apropiado sin mejoría clínica evi-
dente; 2) la persistencia de leucocitos en el líquido perito-
neal como respuesta infl amatoria, y 3) la recaída tras una 
mejoría clínica en los primeros días. La frecuencia de 
peritonitis refractaria es difícil y muchas veces se describe 
como peritonitis recurrente. Estas peritonitis persistentes 
o no curadas tienen unas consecuencias desfavorables: la 
morbilidad continua, la hospitalización se prolonga, hay 
mayor riesgo de mortalidad y de alteraciones de la mem-
brana peritoneal, a veces irreversibles y que van desde 
adherencias a esclerosis peritoneal que imposibilitan la 
práctica dialítica peritoneal18-21. Ante esta situación clíni-
ca, debemos buscar cuáles son los factores que mantienen 
la persistencia de la peritonitis para atajarlos e impedir las 

Figura 16-6 Perforación intestinal, donde 
se pueden observar restos intestinales y el 
color no grisáceo, bilioso.
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consecuencias deletéreas descritas anteriormente. Los 
factores que pueden mantener una peritonitis pueden ser 
los descritos en la tabla 16-10.

Lo primero que haremos será hospitalizar al paciente y 
hacer una nueva evaluación del mismo. Se tomarán mues-
tras para un nuevo cultivo peritoneal. La exploración 
radiológica del abdomen con ecografía o TAC se hará 
pronto. Se añadirá otro antibiótico bactericida para ese 
microorganismo. Si en el primer cultivo creció S. aureus o 
S. epidermidis se añadirá rifampicina 600 mg al día, ade-
más de vancomicina. Si la peritonitis es por Pseudomonas 
y a pesar del tratamiento con dos antibióticos específi cos 
antipseudomonas no se resuelve el cuadro clínico, habrá 
que retirar el catéter peritoneal y seguir dos semanas más 
con antibióticos parenterales, al menos uno41,43,123. Si 
encontramos un factor facilitador del mantenimiento de 
la peritonitis habrá que atajarlo lo antes posible. Si es un 

absceso peritoneal o sospecha de otra patología abdomi-
nal se hará una laparotomía con retirada del catéter peri-
toneal19,20. Si se trata de una resistencia antibiótica, cam-
biaremos de antibiótico y lógicamente buscaremos el más 
apropiado. Si la persistencia de la peritonitis es por infec-
ción del túnel-orifi cio retiraremos el catéter peritoneal. 
En las situaciones que no encontremos una causa aparen-
te hay que pensar en la colonización del catéter se solucio-
nará con su retirada. Otras veces la infección del túnel 
subcutáneo no da ningún signo porque la infección se 
localiza en el dacrón, como el caso clínico de la fi gu-
ra 16-8, allí estaba el origen y mantenimiento de la peri-
tonitis, no descubierta hasta la retirada del catéter206.

La retirada del catéter cura en muchas ocasiones la 
peritonitis refractaria, pero la curación de este tipo de 
peritonitis puede llevar a la incapacidad funcional de la 
membrana peritoneal para reiniciar diálisis peritoneal 
debido a las adherencias peritoneales y compartimentali-
zación de la cavidad peritoneal y otras a la esclerosis peri-
toneal con pérdida de la ultrafi ltración. Nunca se debe 
reimplantar un nuevo catéter en su retirada en la perito-
nitis recidivante por el peligro de infectar el nuevo catéter 
y perpetuar la peritonitis. Se recomienda esperar dos o 
más semanas137,207,208.

PERITONITIS TUBERCULOSA
Los pacientes en diálisis tienen más riesgo de padecer 
infecciones por micobacterias que la población en gene-
ral. La incidencia de tuberculosis en Europa y Norteamé-
rica no es superior a un 6%, mientras que los pacientes de 
países endémicos o sus emigrantes llegan a un 13%94,209,210. 
Su sistema inmunitario en diálisis es defi ciente y las 
defensas peritoneales están inhibidas. La peritonitis 
tuberculosa es rara y ocurre generalmente tras activarse 
un foco tuberculoso latente94,211-213. La clínica es insidiosa: 
liquido peritoneal turbio, sudoración nocturna, anorexia, 
pérdida de peso y el dolor abdominal puede existir, pero 
no tan frecuentemente como en otras peritonitis. En la 
mayoría de los pacientes la clínica es indistinguible de las 
otras peritonitis, lo que hace demorar el diagnóstico y rara 
vez se observan los bacilos en líquido peritoneal por la 
tinción de Ziehl-Neelsen, por lo que es necesaria la siem-
bra del sedimento del líquido peritoneal en el cultivo 
específi co como el agar Lowenstein-Jensen. El resultado 
tardará 6 o más semanas94,210. La prueba de Mantoux muy 
positiva y una peritonitis mantenida con cultivo rutinario 
negativo, a pesar de la antibioterapia habitual contra los 
microorganismos más comunes, nos hará pensar en el 
diagnóstico de peritonitis tuberculosa. Se hará radiogra-
fía de tórax y ecografía abdominal para ver adenopatías. 

Figura 16-7 Enema opaco de colony sigma con abundantes divertículos 
y rotura, que desencadena peritonitis.
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Bastantes pacientes han sido diagnosticados por laparo-
tomía exploradora y biopsia ganglionar abdominal. Las 
reacciones de la polimerasa aceleran el diagnóstico. En 
general a la mayoría de pacientes se les retira el catéter 
peritoneal con escasas posibilidades de reiniciar DP. Por 
otra parte, los índices de mortalidad son más elevados que 
en la media de las peritonitis94,210,214. 

El tratamiento es semejante al de la tuberculosis extra-
pulmonar de los pacientes en diálisis. No se recomiendan 
usar estreptomicina y etambutol por la toxicidad alta. La 
SIDP aconseja comenzar con cuatro drogas: rifampicina 
600 mg/día, isoniacida 300 mg/día, pirazinamida y 
ofl oxacina41. La duración del tratamiento específi co es 
diferente: pirazinamida y ofl oxacina durante 3 meses; 
rifampicina y isoniacida durante un año. Se añadirá piri-

doxina 50-100 mg diarios para evitar la neurotoxicidad de 
la isoniacida. Si persiste el catéter se puede usar la vía IP 
para la rifampicina y lograr una mayor concentración 
peritoneal215. La retirada o no del catéter dependerá del 
tiempo en diagnosticar y comenzar el tratamiento especí-
fi co y también dependerá la funcionalidad del peritoneo. 
El tratamiento de otras micobacterias no tuberculosas se 
regirá por la sensibilidad a los antibióticos según antibio-
grama93,95,216.

TRATAMIENTO DE PERITONITIS 
EN DIÁLISIS PERITONEAL 
AUTOMATIZADA

Los pacientes tratados con diálisis peritoneal automati-
zada (DPA) han aumentado en los últimos años, acer-
cándose o superando a los tratados con DPCA217,218. Sin 
embargo, la información e investigación del tratamiento 
de peritonitis de estos pacientes es limitada. Así, la últi-
ma guía clínica para el tratamiento de peritonitis de los 
pacientes tratados con DP desarrollada por la SIDP41 
está dirigida principalmente a los pacientes tratados con 
DPCA y abarca muchos aspectos relacionados con la 
infección peritoneal: manejo de la infección, selección y 
vías de administración de antibióticos, resistencia, cuán-
do retirar catéter peritoneal, etc. Pero, en esta guía ante 
la falta de estudios evidentes se insinúan pautas de tra-
tamiento de la peritonitis de los pacientes tratados con 
DPA y ante este desconocimiento se aconseja muchas 
veces un régimen de antibióticos extraído de las pautas 

Figura 16-8 Dacrón infectado que man-
tenía la peritonitis.

Tabla 16-10 Causas de la peritonitis refractaria

Absceso peritoneal

Patología intestinal encubierta

Infección del túnel subcutáneo

Patología ginecológica

Bacterias de crecimiento lento

Micobacterias

Hongos

Resistencia antibiótica

Reinfección por otro microorganismo
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de DPCA, tanto para el tratamiento empírico como 
para el tratamiento de mantenimiento. El problema de 
la peritonitis en DPA es el manejo correcto y no la inci-
dencia ni los micoorganismos causantes, que son seme-
jantes en ambas técnicas dialíticas, aunque a veces tam-
bién tengamos difi cultades en el diagnóstico por el 
enmascaramiento de la clínica por el efecto lavado peri-
toneal. Recientemente un grupo de Cochrane219 hizo 
una revisión con el fi n de comparar los resultados clíni-
cos del tratamiento en general con DPA frente a DPCA 
y, entre otras datos, analizaron el índice de peritonitis. 
El estudio se limitó a tres estudios controlados y aleato-
rizados existentes220-222, pero en la práctica los resultados 
son de uno220 y encuentran menor índice de peritonitis 
en los pacientes tratados con DPA. Los autores son pru-
dentes en las conclusiones, conocedores de la limitación 
del valor de los resultados debido a que los estudios ana-
lizados fueron insufi cientes223. Por otra parte, los resul-
tados de estudios observacionales acerca de la incidencia 
de peritonitis con una u otra modalidad dialítica son 
controvertidos. Unos encuentran un índice de peritoni-
tis menor con DPA224-227 y otros en los pacientes trata-
dos con DPCA228,229, y la mayoría no observa diferen-
cias230-233. Por tanto, la incidencia de peritonitis es 
semejante en DPA que en DPCA, mientras no dispon-
gamos de estudios más contundentes. 

Los agentes causantes de peritonitis en los pacientes de 
DPA no se diferencian de los microorganismos encontra-
dos en los cultivos del líquido peritoneal de los pacientes 
tratados con DPCA, según la mayoría de los estu-
dios220-233. Por ello, el tratamiento empírico de inicio no 
variará respecto al tratamiento empírico de las peritonitis 
de DPCA. Se elegirán los antibióticos más apropiados, 
teniendo en cuenta la sensibilidad de las bacterias locales 
y más comunes a los antibióticos. La peculiaridad del tra-
tamiento surge en el mantenimiento de las dosis y en la 
difi cultad de conseguir una concentración mínima inhi-
bitoria de los antibióticos en el líquido peritoneal durante 
los ciclos de los intercambios nocturnos con permanencia 
corta, independiente de la vía de administración utiliza-
da. Entonces, cabría la posibilidad de reactivarse la infec-
ción peritoneal o de facilitar la colonización del catéter 
debido a la defi ciente concentración peritoneal de los 
antibióticos, más baja del MCI. Si esto siempre fuera así, 
la alternativa de tratamiento sería pasarlos a DPCA y 
seguir los protocolos terapéuticos descritos para los 
pacientes así tratados, pero no siempre este cambio es fac-
tible y los enfermos tienen que seguir en DPA, donde el 
tratamiento antibiótico no está tan claro por estar menos 
estudiado.

Los estudios de farmacocinética de antibióticos en 
DPA son escasos y no todos los antibióticos más usados 
comúnmente han sido evaluados. La vía de administra-
ción idónea es la vía intraperitoneal y la dosis más factible 
es la intermitente, ya que la continua es imposible en 
DPA. La concentración de vancomicina en el líquido 
peritoneal de los ciclos nocturnos disminuyó rápidamen-
te tras una dosis intravenosa de 2,5 g234 y para obtener una 
concentración óptima en el líquido peritoneal son reque-
ridos niveles plasmáticos muy altos y mantenidos, lo que 
puede generar cierta toxicidad. Los autores deducen de 
un modelo la predicción para la vía IP: necesarios 38 mg/
kg/día de vancomicina IP en dosis de carga y 15 mg/kg/
día IP de mantenimiento, vigilando su toxicidad, aunque 
la vía IP siempre es menos tóxica235.

La concentración de cefazolina en el líquido peritoneal 
de los ciclos tras una dosis intermitente diaria de 15 mg/
kg/día cae por debajo de MCI para las bacterias más 
comunes de peritonitis236. Estos niveles inadecuados de 
antibióticos en los ciclos favorecerían la colonización del 
catéter peritoneal; por tanto, un ligero aumento de la dosis 
sería benefi cioso. Otro antibiótico estudiado en DPA ha 
sido el ciprofl oxacino, que por vía oral 750 mg cada 
12 horas, alcanza unos niveles en líquido peritoneal ópti-
mo para E. coli, pero por debajo del MCI para Pseudomo-
nas237. La tobramicina y piperacilina también han sido 
estudiadas en DPA235,238.

La ceftazidima ha sido bien estudiada en DPCA195,239, 
pero en DPA son escasos los estudios. En dosis continua 
de 125 mg/L IP se consiguen unos niveles séricos muy 
por encima del MCI para las bacterias gramnegativas 
más habituales de los cultivos peritoneales y también, 
lógicamente, la concentración de ceftazidima en el líqui-
do peritoneal de los ciclos cortos y en el líquido de perma-
nencia larga a las 24 horas240. Sin embargo, los datos pre-
sentados en un resumen, la ceftazidima en dosis 
intermitente diaria de 15 mg/kg/día no consigue alcanzar 
en el líquido peritoneal de los ciclos cortos la concentra-
ción mínima inhibitoria241. 

Merece mencionar aparte el antibiótico cefepima para 
su uso DPA por haber sido estudiada su farmacocinética 
y utilizado en DPA. Cefepima es una cefalosporina de 
amplio espectro con alta actividad contra grampositivos y 
gramnegativos, incluidos S. aureus y Pseudomonas aerugi-
nosa. El cefepima es un antibiótico beta-lactámico, resis-
tente a beta-lactamasas y buena estabilidad en líquido 
peritoneal239. Tiene un buen perfi l farmacocinético en 
DPCA tras 1 g IP240. La dosis de 15 mg/kg/día por vía IP 
alcanza una concentración sérica adecuada con resolución 
excelente de peritonitis161,162,239,240. Se necesitan más estu-
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dios para recomendar su uso en primera línea y en mo-
noterapia, pero los tres aspectos: amplio espectro contra 
todas las bacterias más comunes, resistente a las beta-
lactamasas y buena farmacocinética, hacen que sea un 
antibiótico a tener en cuenta en las peritonitis de los 
enfermos de DPA. En la tabla 16-11 se describen los anti-
bióticos más estudiados en DPA con dosis de sobrecarga 
y mantenimiento41,234-244. Con estos antibióticos, aunque 
algunos no alcanzan los niveles óptimos en el líquido 
peritoneal, las peritonitis de los enfermos tratados con 
DPA evolucionan de modo semejante a los de DPCA241. 
Posiblemente la concentración peritoneal de los antibióti-
cos en peritonitis sea mayor que la encontrada en los estu-
dios de farmacocinética realizados en enfermos con 
membranas peritoneales no infectadas, ya que la per-
meabilidad de la membrana peritoneal de los enfermos 
con peritonitis está aumentada, facilitando el paso de los 
antibióticos y así alcanzar una concentración adecuada en 
los ciclos cortos245.

PREVENCIÓN

Los riesgos de infección peritoneal en general no se aso-
cian a una determinada modalidad dialítica, DPCA o 
DPA, y debemos considerar que la peritonitis en muchas 
ocasiones es provocada por un error del enfermo y, por 
tanto, constituye un fallo del equipo de la unidad de DP. 
De esta manera, la prevención de peritonitis debe tener 
prioridad en un programa de DP, como bien lo recalca la 
última guía clínica de la SIDP41. La importancia de 
la prevención de la peritonitis viene determinada por las 
complicaciones de la propia peritonitis: 1) la morbilidad 
de la infección peritoneal; 2) la segunda causa de la 

muerte de los pacientes en DP está relacionada con la 
peritonitis; 3) es la primera causa de fallo de la técnica 
dialítica, y 4) es la primera causa de hospitalización de 
estos enfermos.

Hoy en día son bien conocidos determinados riesgos 
de la peritonitis y debemos evitarlos, pero una vez produ-
cido el riesgo debemos saber manejarlo por medio de la 
prevención. Hay situaciones del tratamiento diario que 
suponen un riesgo de peritonitis y cuya acción preventiva 
puede disminuir los episodios. En la tabla 16-12 se des-
criben las situaciones en las que hay riesgo de peritonitis 
y en que se ha demostrado que merece la pena actuar 
sobre ellos.

IMPLANTE DE CATÉTER PERITONEAL

Debemos tener en cuenta varios aspectos a la hora de 
insertar el catéter peritoneal. El tipo de catéter no parece 
infl uir en los riesgos de peritonitis37,41. La localización del 
orifi cio de salida del catéter debe ser caudal respecto a la 
entrada de la cavidad peritoneal, evitando todo trauma al 
realizar el túnel subcutáneo. Se deben evitar los hemato-
mas. Se recomienda hacer el orifi cio de salida en la piel 
con un sacabocados de diámetro semejante al catéter y 
nunca dar puntos de sutura en esa zona246,247. La antibio-
terapia profi láctica antes de la inserción del catéter peri-
toneal ha demostrado reducir el riesgo de infección al 
tiempo de implantar el catéter37,38,41,248. Nosotros reco-
mendamos usar vancomicina 1 g disuelto en 150 mL de 
solución salina, a pasar en 1 hora por vía intravenosa antes 
de la inserción del catéter y también recomendamos una 
dosis de gentamicina 1,5 mg/kg IV, ya que con estos anti-
bióticos se ha observado una disminución importante de 
infecciones relacionadas con el catéter y peritonitis, y se 

Tabla 16-11 Antibióticos y dosis recomendadas en DPA, extraídos de referencias41,234-241

Sobrecarga Mantenimiento

Vancomicina 35 mg/kg/día IP 15 mg/kg/día IP

Cefazolina 20 mg/kg/día IP 20 mg/kg/día IP

Tobramicina 1,5 mg/kg/día IP 0,5 mg/kg/día IP

Piperacilina 4 g IV cada 12 horas 4000 mg/día IV 

Ciprofl oxacino 750 mg oral cada 12 horas 750 mg oral cada 12 horas

Cefepima 2 g IP 15 mg/kg/día IP

Ceftazidima 125 mg/L/IP continuo 125 mg/L/IP continuo

Ceftazidima 20 mg/kg/día IP intermitente 20 mg/kg/día IP intermitente
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consiguen mejores resultados que con las cefalosporinas 
en la prevención de las infecciones41,75. Todo el acto de 
implante del catéter debe hacerse con la máxima asepsia 
así como los cuidados postoperatorios, realizados por la 
enfermería.

CUIDADOS DEL ORIFICIO DE SALIDA 
DEL CATÉTER PERITONEAL

Los cuidados rutinarios del orifi cio de salida sirven para 
prevenir las infecciones del propio orifi cio-túnel y así pre-
venir la peritonitis derivada de estas infecciones. La lim-
pieza del orifi cio debe ser diaria al menos con agua y 
jabón con secado posterior. El uso de antiséptico de 
manera rutinaria es un tema controvertido. Se evitarán 
tirones violentos del catéter que puedan lesionar los teji-
dos vecinos con sangrado y formación de hematomas, los 
cuales son un buen caldo de cultivo para las bacterias 
saprofi tas. El agua y jabones empleados no podrán estar 
contaminados246.

Para prevenir la infección relacionada con el catéter 
peritoneal se han utilizado diversos antibióticos de mane-
ra profi láctica por vía sistémica o local sobre el orifi cio, en 
especial contra S. aureus: septrim, rifampicina, mupiroci-
na, gentamicina y ciprofl oxacina ótico28,29,33,41,76,77. Recien-
temente se ha hecho una revisión del tema y todos redu-
cen el número de infecciones, aunque la crema de 
gentamicina parece ser superior por su espectro más 
amplio contra grampositivos y gramnegativos78. La mupi-
rocina aplicada directamente al orifi cio ha sido muy 

empleada durante muchos años y ha reducido la infección 
de orificio-túnel y el número de peritonitis por 
S. aureus33,77,78,249-253. Sin embargo, ya se han observado 
cepas de S. aureus resistentes a la mupirocina y también a 
la meticilina117,253,254. Ninguna práctica preventiva o cura-
tiva de la infección del orifi cio debe suplantar los cuidados 
rutinarios de limpieza y lavado con agua y jabón con seca-
do posterior255. Por otra parte, la aplicación local de la 
mupirocina no disminuye las infecciones por gramnegati-
vos, por ello se ha recomendado el uso de ciprofl oxacino 
ótico con dos gotas todos los días después del lavado del 
orifi cio28 o de la crema de gentamicina39 que, aplicada dia-
riamente al orifi cio, han logrado reducir las infecciones 
por S. aureus y Pseudomonas, así como por otros gramne-
gativos, tanto en infecciones del orifi cio como peritonitis 
derivadas del orifi cio de salida. Esta opción preventiva de 
la aplicación diaria de crema de gentamicina después de los 
lavados del orifi cio parece prevenir la infección de la 
mayoría de microorganismos. Se vigilará la colonización 
por levaduras41. Si existiera infección manifi esta del orifi -
cio-túnel, se elegirá el antibiótico según antibiograma y el 
tratamiento será más agresivo y prolongado hasta que 
el orifi cio aparezca normal. No hay ventajas de la antibio-
terapia parenteral sobre la oral247. Si la infección del orifi -
cio no se resuelve habrá que reemplazar el catéter perito-
neal, salvar al paciente y no al catéter20,137,206-208.

PORTADORES NASALES DE S. AUREUS

La prevalencia de portadores nasales de S. aureus en 
pacientes tratados con DP es alrededor del 45% y estos 
portadores están en un riesgo mayor de sufrir infecciones 
del orifi cio y peritonitis por este estafi lococo coagulasa 
positivo, incluso pérdidas de catéter256. Por ello, se han 
utilizado varias estrategias para erradicar S. aureus de las 
fosas nasales incluyendo antibióticos, en especial la mupi-
rocina30-32,116,117. Sin embargo, si solamente se analizan los 
estudios aleatorizados del uso de la mupirocina con apli-
cación en las fosas nasales, entonces se comprueba que la 
mupirocina reduce las infecciones del orifi cio y túnel pero 
no el índice de peritonitis; los propios autores son críticos 
con sus conclusiones. Esto se puede explicar por qué la 
colonización de las fosas nasales es extensiva a piel, manos 
y orifi co de salida y habrá que esterilizar S. aureus de 
aquellas zonas que estén en contacto con el catéter o en el 
intercambio116. Sin embargo, la desaparición de S. aureus 
en fosas nasales contribuye sin duda a la erradicación de 
las otras partes del cuerpo; por tanto, la profi laxis aplican-
do mupirocina en cada fosa nasal dos veces al día durante 
5 días hasta su erradicación es una acción preventiva reco-

Tabla 16-12  Prevención en situaciones especiales y medidas 
para reducir el riesgo de peritonitis

Inserción del catéter peritoneal

Cuidados del orifi cio

Lavado de manos

Hábitos intestinales

Profi laxis de portadores de S. aureus

Uso de sistema de doble bolsa

Posiblemente usar soluciones con bicarbonato

Tratamiento antibiótico tras contaminación

Escapes pericatéter de líquido peritoneal

Profi laxis antibiótica tras procedimientos

Prevención de peritonitis fúngica

http://booksmedicos.org


311

16 Peritonitis bacteriana
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

mendable para todos los portadores nasales de S. aureus. 
La erradicación se debe hacer antes de implantar el caté-
ter peritoneal.

ENTRENAMIENTO Y OTRAS ENSEÑANZAS 
POR ENFERMERÍA

El enfermero de la unidad de DP controlará que el pacien-
te haya aprendido las medidas higiénicas referentes al 
manejo de la DP y cumple esas normas de asepsia de 
manera escrupulosa y todo lo enseñado para la prevención 
de las infecciones. Las normas a seguir para la prevención 
de infecciones se deben ocupar principalmente sobre: 
1) cuidados del orifi cio de salida del catéter; 2) rutina del 
lavado de manos antes del intercambio; 3) evitar los toques 
en zonas contaminantes durante las conexiones, y 4) en 
defi nitiva, no permitir maniobras intempestivas. Para la 
enseñanza de la técnica dialítica se exige un perfi l de 
enfermero determinado: conocedor de la técnica, capaci-
dad docente y convincente. Tras un episodio de peritoni-
tis se debe hacer un nuevo entrenamiento, para ver si se 
observa algún procedimiento incorrecto, sobre todo en las 
conexiones y, si los hubiera, corregirlo. De esta manera se 
ha comprobado que estos aspectos y la redundancia en la 
enseñanza de la técnica dialítica contribuyen a la dismi-
nución de peritonitis39,40,74,246. Se advertirá a los enfermos 
del riesgo de peritonitis por estreñimiento y se les darán 
instrucciones para evitarlo, incluso tratarlo. En los países 
que dispongan de aceite de oliva recomendamos tomar 
dos cucharadas en ayunas y así posiblemente se logre nor-
malizar el hábito intestinal, aparte del aporte calorías. Se 
advertirá del riesgo de peritonitis en cuadros de diarrea 
prolongada. 

La limpieza de las manos es otro aspecto importante 
en el que se debe insistir, dado que en las manos están 
presentes microorganismos. Los pacientes deben lavarse 
las manos con jabón y posteriormente aplicarse alcohol al 
60%-70%, o bien otro desinfectante no irritante, aunque 
con uno podría ser sufi ciente. Se debe tener cuidado con 
los jabones, por el peligro de crecimiento de bacterias en 
él, y hasta Pseudomonas, fuente de infecciones de orifi cio, 
según experiencia personal. Por otra parte, el alcohol no 
es esporicida y no elimina Clostrium diffi  cile. Nunca se 
debe tocar el orifi cio o hacer recambios con las manos 
húmedas257. Las infecciones de los pacientes urémicos son 
más frecuentes que en la población general y por ello el 
enfermero debe transmitir a los pacientes la importancia 
de la asepsia para evitar infecciones frecuentes en DP, 
pero no tan graves como ocurre en los pacientes tratados 
con hemodiálisis258.

PREVENCIÓN TRAS UNA CONTAMINACIÓN

La contaminación por toques durante el recambio puede 
llevar a la aparición de peritonitis, dependiendo de la 
zona, por lo que se analizará cada situación, antes de 
emprender una antibioterapia preventiva. Pero, ante la 
duda, mejor usar una dosis profi láctica de antibiótico con-
tra grampositivos y gramnegativos. No se deben permitir 
animales de compañía en la habitación mientras se está 
realizando el intercambio. Se deberán prescribir antibió-
ticos de manera profi láctica si se infunde una solución 
contaminada porque el catéter esté roto o abierto y expues-
to a bacterias, tanto porque la bolsa de infusión se haya 
roto, como porque se haya realizado una maniobra intem-
pestiva, etc.246. Todos los pacientes deben usar sistema de 
doble bolsa y, si es posible soluciones, de diálisis más fi sio-
lógicas, con bicarbonato. Los escapes de líquido perito-
neal alrededor del catéter pueden ser tempranos en los 
primeros días, o unos meses del comienzo de la DP o 
tardíos, después de un tiempo, y ocurren en un 6% de los 
pacientes. El diagnóstico se hace observando la presencia 
de líquido en el orifi cio de salida del catéter y comproban-
do la existencia de niveles altos de glucosa. El escape de 
líquido peritoneal tiene el riesgo de infección del túnel y 
peritonitis con bacterias de la propia piel y a veces se 
observan cultivos con varios microorganismos. La pre-
vención comienza con la antibioterapia preinserción de 
catéter y días posteriores, por ser los momentos más pro-
clives a la aparición de escapes. Una vez diagnosticado el 
escape se debe dar protección antibiótica y parar la DP 
alrededor de un mes259.

PROFILAXIS EN LOS PROCEDIMIENTOS

En las exploraciones invasivas intestinales (colonosco-
pias, polipectomías y escleroterapia), en las biopsias 
endometriales y extracciones dentales, el uso de antibió-
ticos de manera profi láctica ha resultado útil en la pre-
vención de peritonitis. Así se recomienda tomar 2 g de 
amoxicilina 2 horas antes de una extracción dentaria y 
1 g después. Las colonoscopias pueden precipitar la apa-
rición de peritonitis, por ello se recomienda dar ampici-
lina 1 g y una dosis de aminoglucósido con o sin metro-
nidazol, además del vaciado del líquido peritoneal41,260. 
En otras exploraciones, como la coagulación de una 
angiodisplasia de colon o en las operaciones de polipec-
tomía, también se deben utilizar antibióticos contra 
gramnegativos, en especial260,261. La prevención de peri-
tonitis será la mejor arma para impedir el desarrollo de la 
infección peritoneal.
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INTRODUCCIÓN

La peritonitis fúngica es una complicación poco frecuente en 
pacientes en diálisis peritoneal (DP). Quizá por este motivo, 
se olvida a menudo a los hongos como causa de peritonitis en 
DP1. Sin embargo, los enfermos en tratamiento con diálisis 
tienen una alta incidencia de infección fúngica; así, una revi-
sión de más de 300.000 enfermos del United States Renal 
Data System (USRDS), de 1992 a 1997, demostró que los 
pacientes en diálisis tenían una incidencia de infecciones 
fúngicas, ajustada a la edad, de 9,8 comparada a la de la 
población normal2. En pacientes con enfermedad renal cró-
nica estadio 5 (fi ltrado glomerular �15/mL/min/1,73 m2), 
la mayoría de las infecciones fúngicas se relacionan con la 
DP3. Otros factores de riesgo de infecciones fúngicas son los 
catéteres para el acceso a diálisis, la realización de procedi-
mientos diagnósticos y/o terapéuticos invasivos, la terapia 
con desferrioxamina, la inmunosupresión requerida para el 
trasplante renal, el contacto con animales domésticos4, así 
como la presencia de otras enfermedades como la diabetes 
mellitus y las enfermedades autoinmunes.

Las peritonitis fúngicas suponen entre el 1% y el 15% 
de los episodios de peritonitis en DP3,5,7, aunque su inci-
dencia ha descendido espectacularmente con el uso ade-
cuado de medidas preventivas8.

Sin embargo, conllevan una más mortalidad9,10 alta y 
morbilidad que las infecciones bacterianas. La mortalidad 
varía del 5% al 53%, generalmente relacionada con las 
condiciones subyacentes, aunque, como veremos más tar-
de, también intervienen otros factores.

Hasta un 40% de pacientes que han sufrido una perito-
nitis fúngica no podrán reanudar la DP1,3,11. En estos 
enfermos, el uso predominante de líquidos peritoneales 
altos en glucosa se asoció a un riesgo incrementado de 
fallo peritoneal12.

También tienen una alta tasa de morbilidad, habién-
dose publicado complicaciones que incluyen peritonitis 

esclerosantes —a veces de presentación aguda—13, adhe-
siones generadoras de estenosis u obstrucciones intesti-
nales, invasión de la pared intestinal y formación de abs-
cesos2. Sin embargo, la siembra extraperitoneal de la 
infección fúngica no es habitual.

Las peritonitis fúngicas en la población infantil14, al 
igual que en adultos, son infrecuentes pero muy serias.

MICROBIOLOGÍA

Los hongos están formados por células eucariotas. El ADN 
está organizado en cromosomas que se hallan envueltos 
por la membrana nuclear15. El citoplasma, con orgánulos 
membranosos y abundantes ribosomas, está limitado por 
una membrana citoplasmática. Recubriendo la membrana 
se encuentra una pared celular rígida, compuesta por qui-
tina, mananos y glucanos, que protege de la lisis osmótica 
y regula el paso de moléculas. Pueden reproducirse a través 
de esporas sexuales o por medio de procesos asexuales 
(mediante división binaria o formando esporas asexuales).

Los hongos pueden ser unicelulares o pluricelulares. Los 
primeros están formados por células aisladas redondas u ova-
ladas, denominadas levaduras (yeasts en la terminología 
anglosajona). Los pluricelulares están constituidos por células 
alargadas que crecen por extensión de sus extremos, tabicán-
dose de un modo más o menos completo, formando largos 
fi lamentos denominados hifas, que con frecuencia se ramifi -
can. Estos hongos, también denominados mohos (molds), al 
crecer forman matas de fi lamentos entrelazados, como puede 
apreciarse en los alimentos enmohecidos. Entre los hongos 
microscópicos superiores, algunos pueden presentar alterna-
tivamente la forma fi lamentosa o de levadura, dependiendo 
de las condiciones de crecimiento, como la temperatura o los 
nutrientes; estos hongos se denominan dimórfi cos y son 
los causantes de las blastomicosis, paracoccidioidomicosis, 
coccidioidomicosis, histoplasmosis y esporotricosis16. 
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Tradicionalmente, las infecciones fúngicas se han clasifi ca-
do en categorías específi cas, basadas tanto en la localización 
anatómica (infecciones mucocutáneas e infecciones de órga-
nos profundos) como en la epidemiología (infecciones endé-
micas e infecciones oportunísticas). Sin embargo, la nomen-
clatura de las infecciones fúngicas es un tema de debate 
internacional, que genera situaciones de confusión, y que 
varias organizaciones han intentado resolver. Quizá la nomen-
clatura más recomendada es la de la International Society for 
Human and Animal Mycology (ISHAM), aunque es evidente 
que la nomenclatura sufrirá cambios con el tiempo17. 

La tabla 17-1 muestra una clasifi cación de las micosis15, 
basada en la localización de la infección.

La tabla 17-2 muestra la etiología de cinco series de peri-
tonitis fúngicas en pacientes en DP, series que van desde 
1992 al año 20043. La mayoría de los hongos que nos 
encontramos en las peritonitis fúngicas en DP son Candida 
spp. —tanto Candida albicans como Candida no albicans 
(tipo C. parapsilosis)—. Candida parapsilosis compite con 
Candida albicans en la supremacía etiológica, lo cual no es 
sorprendente dado que C. parapsilosis es un colonizador de 
piel, y particularmente subungueal, y tiene la capacidad para 
adherirse al material sintético. Por otra parte, la presencia de 
C. parapsilosis se ha relacionado con mayor mortalidad12.

Aunque los hongos fi lamentosos son una causa rara de 
peritonitis fúngica, están teniendo cada vez más importan-
cia; entre ellos tenemos Paecilomyces spp., Aspergillus spp. 
(fumigatus, niger, thermomutatus, terreus)18, Zygomycetes. 
Otros hongos descritos son Hormonema dematioides, 
Lecythophora mutabilis, Bipolares spicifera, Penicillium spp., 
Roseomonas gilardii, Monilia sitophila, Histoplasma capsula-
tum, Acremonium kiliense, Trichoderma longibrachiatum, 
Criptococcus, Trichosporum beigelii, Torulopsis glabrata, Rhodo-
torula rubra, Trichoderma viride, Exophiala jeanselmei, Dre-
chslera spicifera, Fusarium spp., Rhizopus microsporus (mucor-
micosis), Curvularia spp., Prototheca wickerhamii19. 

Resumiendo, en años recientes se han publicado traba-
jos que han mostrando a hongos inusuales como agentes 
patológicos de las peritonitis fúngicas, siendo posible que 
esta tendencia continúe en el futuro.

Cuando los hongos se encuentran con bacterias, como 
parte de una peritonitis polimicrobiana, predicen una pobre 
respuesta terapéutica20, aunque no siempre ocurre esto21.

ETIOPATOGENIA

La razón más común de contaminación del líquido peri-
toneal es la ruptura de la técnica estéril al conectar el 
catéter peritoneal a las bolsas del líquido de diálisis. 

Otras causas son las infecciones del orifi cio de salida del 
catéter peritoneal, la perforación intestinal, la fístula 
peritoneo-vaginal y la transmigración de hongos a tra-
vés de la pared intestinal hasta el peritoneo. La presen-
cia de ciertos factores adicionales incrementa el riesgo 
de peritonitis fúngica. Casi todas las series publicadas 
han encontrado una asociación no sólo con el uso recien-
te de antibióticos, sino también con los episodios de 
peritonitis bacteriana3,22. Cuando estas series se combi-
naban, el 65% de los enfermos habían recibido antibió-
ticos dentro de los 30 días del comienzo de la peritonitis 
fúngica y el 48% habían sufrido un episodio de perito-
nitis bacteriana dentro del mismo tiempo. Es difícil 
determinar si la exposición a antibióticos y la infl ama-
ción peritoneal predisponen en sí mismos a las infeccio-
nes fúngicas, o si estos factores simplemente identifi can 
un grupo de pacientes de alto riesgo de sufrir peritonitis 
por seguir una mala técnica. Una reciente exposición a 
antibióticos podría predisponer a las peritonitis fúngi-
cas, desplazando el balance de la fl ora cutánea e intesti-
nal hacia especies de levaduras, incrementando con ello 
las posibilidades de contaminación durante la manipu-
lación del catéter. Además de los mencionados, otros 
factores de riesgo son:

Uso de DP de urgencia. Se ha observado una tendencia  �

hacia la infección fúngica asociada con la realización 
aguda o urgente de DP en el hospital. Esto podría 
deberse a la severidad del proceso que los pacientes 
sufren, a los tratamientos antibacterianos que se les 
administra o a la realización de la DP por personal insu-
fi cientemente entrenado en el manejo de la misma.
Infección por el VIH. Los pacientes con infección por  �

el VIH, que reciben DP crónica, tienen una mayor fre-
cuencia de peritonitis por levaduras, comparados al res-
to de pacientes en DP.
Presencia de diabetes mellitus �

23.
Infección fúngica extraperitoneal. �

Cirugía abdominal. �

Exposición medioambiental. Hay referencias de brotes  �

de peritonitis por Candida asociados con la contamina-
ción de los baños de agua usados para calentar las solu-
ciones de diálisis, e incluso por contacto medioambien-
tal con excrementos de paloma. Más aún, el contacto 
con la tierra durante la jardinería puede llevar a perito-
nitis por ciertos mohos.
Malnutrición, expresada como niveles descendidos de  �

albúmina sérica24.
Aunque no hay una asociación signifi cativa, parece  �

haber una tendencia a infecciones abdominales por 
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Tabla 17-1 Clasifi cación de las micosis

Tipo Micosis Organismos causales

Micosis superfi ciales Pitiriasis 
Piedras
Tiña negra

Malassezia furfur
Trichosporum ovoides, T. inkin, Piedraia hortae
Hortaea werneckii

Micosis cutaneomucosas Dermatofi tosis
Candidosis cutánea

Mucositis candidósica

Trichophyton mentagrophytes, T. rubrum, Microsporum canis, Epidermophyton fl occosum
Candida albicans, C. glabrata, 
C. tropicales, C. parapsilosis, 
C. krusei
Candida albicans, C. glabrata, 
C. tropicales, C. parapsilosis,
C. krusei

Micosis subcutáneas Esporotricosis
Feohifomicosis
Cromoblastomicosis

Micetomas
Granos negros
Granos blancos
Lobomicosis
Rinosporidiosis
Adiasporomicosis
Entomoftoromicosis

Sporothrix schenckii
Alternaria, Bipolares, Curvularia, Phialophora, Aureobasidium, Cladosporium, Exophiala
Fonsecaea pedrosoi, F. compacta, Cladophialophora carrionii, Phialophora verrucosa, 

Rhinocladiella aquaspersa
Madurella mycetomatis, M. grisea
Leptosphaeria senegalensis, Pyrenochaeta romeroi
Acremonium, Aspergillus nidulans, Scedosporium apiospermum
Lacacia loboi
Rhinosporidium seeberi
Emmonsia parva
Conidiobolus coronatus, Basidiobolus ranarum

Micosis sistémicas primarias Histoplasmosis 
Blastomicosis
Coccidioidomicosis
Paracoccidioidomicosis

Histoplasma capsulatum 
Blastomyces dermatitidis
Coccidioides immitis
Paracoccidioides brasiliensis

Micosis sistémicas 
oportunistas

Candidosis sistémica

Criptococosis
Aspergilosis sistémica
Mucormicosis

Pneumocistosis
Penicilosis

Candida albicans, C. glabatra, C. tropicalis, C. parapsilosis, 
C. krusei
Cryptococcus neoformans (serotipos A, B, C y D)
Aspergillus fumigatus, A. fl avus, 
A. nidulans, A. niger, A. versicolor, A. glaucus, A. terreus
Rhizopus arrhizus, R. microsporus, Absidia corymbifera, Rhizomucor pusillus, Mucor, 

Syncephalastrum, Cunninghamella
Pneumocystis jiroveci
Penicilium marneffei

Otras micosis sistémicas 
oportunistas

Fusarium solana, F. oxysporum, 
F. moniliforme, Scedosporium apiospermum, S. prolifi cans, Blastoschizomyces capitatus, 

Trichosporum asahii, T. mucoides, Rhodotorula glutinis,
R. mucilaginosa

Candida spp. con el uso de inhibidores de la bomba de 
protones25.

En la tabla 17-3 se muestran las rutas de entrada de 
patógenos en las peritonitis en DP3; las rutas de entrada 
más importantes de los hongos son la periluminal, la 
ascendente y la transvaginal.

CLÍNICA

Los síntomas y signos de la peritonitis fúngica en pacien-
tes en DP son los mismos que los de las peritonitis bacte-
rianas. Entre ellos tenemos la turbidez del líquido perito-
neal drenado y el dolor abdominal, que ocurren en el 90% 
y el 75%, respectivamente. El dolor abdominal suele ser 
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difuso y puede asociarse a náuseas, vómitos y diarrea. La 
mayoría de los pacientes tienen fi ebre. A veces, los sínto-
mas son muy discretos, mostrando sólo dolor abdominal 
moderado y febrícula.

En la exploración física abdominal se observan signos 
de peritonitis, incluyendo dolor difuso con defensa 
abdominal en la palpación abdominal y dolor de retirada, 
distensión abdominal, así como descenso de los ruidos 
intestinales. 

Suele haber mal drenaje durante los episodios de peri-
tonitis fúngicas, sobre todo en infecciones por mohos, las 
cuales potencialmente pueden bloquear los catéteres.

DIAGNÓSTICO

Cuando se examina el líquido peritoneal drenado para 
infección fúngica, hay que estar atentos a cuánto tiempo 
ha estado en la cavidad peritoneal y si se han hecho o no 
lavados antes de recoger la muestra; estos factores pueden 
infl uir en el recuento celular y el cultivo. En las peritoni-
tis fúngicas, el recuento celular es casi siempre mayor de 
200 células/μL, con predominancia de los leucocitos poli-
morfonucleares. Sin embargo, está descrito que una baja 
celularidad augura una posibilidad más alta de infección 
por levaduras26.

Tabla 17-2 Organismos causantes en cinco series mayores de peritonitis fúngicas

Organismos causantes
Wang y cols. 

(n = 65)a
Goldie y cols. 

(n = 65)a
Nagappan y cols.

(n = 38)b
Prasad y cols.

(n = 28)c
Michel y cols.

(n = 0)

A Candida spp. 49 (70) 42 (76,4) 26 (68,4) 25 (89,3) 18 (90)

A1 C. albicans 10 (14) 14 (25,4) 13 (34,2) 10 (35,7) 6 (30)

A2 No C. albicans 39 (56) 27 (49) 13 (34,2) 15 (53,6) 12 (60)

C. parapsilosis 24 (34) 14 (25,4) 8 (21) 4 (14,3) 3 (15)

C. tropicalis 2 (3) 4 (7,3) 1 (2,6) 4 (14,3) 2 (10)

C. glabrata 1 (2) 0 2 (7,14)

Otros 12 (17) 9 (16,4) 4 (10,5) 5 (17,8)

B Aspergilus spp. 4 (6)

B1 A. fumigatus 1 (1,5) 1 (5)

B2 A. niger 1 (1,5)

B3 Otros 2 (3)

C Penicillium spp. 4 (6) 3 (5,4)

D Paecilomyces spp. 3 (4) 2 (3,6) 1 (2,6)

D1 P. variotii 3 (4)

E Trichosporon spp. 6 (9) 1 (2,6)

E1 T. beigelii 2 (3)

E2 Otros 4 (6)

F Acremonium spp. 2 (3) 1 (5)

G Rhodotorula spp. 1 (1) 1 (1,8) 5 (13,15)

H Cryptococcal spp. 1 (1) 1 (1,8)

H1 C. neoformans 1 (1)

Torulopsis 0 (9) 2 (3,6) 3 (7,89) 1 (5)

a C. krusei, 1; otros, 4.
b C. guilliermondii, 1; Saccharomyces, 1; Fusarium, 1; otros, 3.
c Dematiaceous fungi (3 episodios): Curvularia spp., 1; Phaeoacremomium parasiticum con C. tropicalis, 1; Exophiala jeanselmei con C. kefyr, 1. 

http://booksmedicos.org


325

17 Peritonitis fúngicas
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

Aunque la eosinofi lia local es un hallazgo frecuente y 
transitorio en las primeras semanas tras iniciar la DP, la 
eosinofi lia peritoneal también se ha descrito en ciertas 
infecciones por mohos, por lo que el hallazgo de eosinófi -
los en el fl uido peritoneal de un paciente en DP con 
sospecha de infección debería obligar a pensar en la posi-
bilidad de infección fúngica.

Para el diagnóstico de las infecciones fúngicas se pro-
cede a partir de las muestras clínicas, de modo parecido al 
utilizado para el diagnóstico de las infecciones bacterianas. 
El examen directo, así como las técnicas de cultivo, poseen 
gran utilidad. Las levaduras y algunos mohos se tiñen como 
grampositivas. También es de utilidad observar la muestra 
en fresco, contrastada con una gota de azul de lactofenol o 
empleando el blanco de calcofl úor, que es un colorante 
fl uorescente15. El diagnóstico etiológico de peritonitis 
fúngica se hace cultivando el fl uido de diálisis. Se recomien-
da que al menos 10 mL de dicho fl uido se envíen para el 
cultivo de hongos. En micología se utilizan medios especí-
fi cos, como el de Sabouraud, muy rico en glucosa y cuyo 
pH bajo (pH de 5 a 5,6) difi culta el crecimiento de las 
bacterias, facilitando el crecimiento de los hongos. Por 
problemas de espacio no hablaremos de las diferentes var-
iantes del medio de cultivo de Sabouraud, ni de los medios 
empleados en identifi cación microbiológica, ni de las téc-
nicas inmunológicas y moleculares para el diagnóstico eti-
ológico de las peritonitis fúngicas15. Dado que Candida es 
un frecuente colonizador de la piel, se recomienda confi r-
mar el cultivo inicial con una segunda muestra. 

Aunque habitualmente las especies de Candida crecen 
rápidamente, otros hongos necesitan semanas para crecer. 

El diagnóstico requiere por ello un alto grado de sospecha, 
pues algunos casos se presentan como peritonitis cultivo-
negativo27. 

PRONÓSTICO

Una larga serie publicada1 mostró que la peritonitis fún-
gica es una causa rara de peritonitis en DP, pero que se 
asocia con alta morbilidad y mortalidad. Todo ello justi-
fi ca las medidas profi lácticas y todos los esfuerzos para un 
diagnóstico y terapia precoz. 

Los factores descritos que predicen mortalidad son 
dolor abdominal con o sin fi ebre, el hecho de no retirar el 
catéter peritoneal28 y las complicaciones asociadas29. Tam-
bién se ha comprobado que un mayor tiempo en DP1 y el 
descenso de la función renal residual30 son importantes 
factores asociados a muerte.

Otro aspecto importante a señalar es el fallo de la téc-
nica. Se sabe que, tras un episodio de peritonitis fúngica, 
no más del 35% de los enfermos podrán seguir haciendo 
DP. Entre los predictores clínicos de fallo de la técnica 
tenemos el dolor abdominal, la obstrucción intestinal, el 
uso de antibióticos en los 3 meses previos, el retraso en la 
retirada del catéter peritoneal y el uso de un mayor núme-
ro de líquidos con alta concentración de glucosa3.

TRATAMIENTO

Los objetivos generales del tratamiento deberían ser 
dobles: la infección debería erradicarse y el peritoneo 
debería preservarse para el futuro uso como membrana 
dializante. 

Una vez hecho el diagnóstico de peritonitis fúngica, el 
peritoneo debería lavarse hasta que el efl uente estuviera 
claro; esto puede prevenir adherencias y bajar la carga fún-
gica. La iniciación precoz de la terapia antifúngica está 
indicada si las tinciones del blanco de calcofl úor o el Gram 
revelan levaduras u otros hongos. La terapia posterior se 
basará en el resultado de los cultivos, la sensibilidad y la 
respuesta del paciente. 

Durante mucho tiempo existió gran incertidumbre sobre 
el valor del antifungigrama para determinar las concentra-
ciones inhibitorias de los antifúngicos y poder orientar el 
tratamiento. Últimamente, se ha progresado en la estanda-
rización de las pruebas de sensibilidad a los antifúngicos, 
aunque aún hay algunos problemas metodológicos y limi-
taciones en cuanto a los puntos de corte establecidos. 
A pesar de ello, el antifungigrama es de gran utilidad al 
permitir confi rmar la sensibilidad esperada de los hongos 
aislados en clínica o poder detectar resistencias en el curso 

Tabla 17-3 Ruta de entrada de patógenos en las peritonitis en DP

Ruta Organismo %

Transluminal S. epidermidis
Acinetobacter

30-40

Periluminal S. epidermidis
S. aureus
Pseudomonas
Levaduras

20-30

Transmural Gram negativos entéricos
Anaerobios

25-30

Hematógena Streptococcus
M. tuberculosis
Levaduras

5-10

Ascendente Levaduras
Lactobacillus

2-5
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de tratamientos prolongados con algunos antifúngicos. La 
técnica permite cuantifi car la inhibición de crecimiento que 
produce el antifúngico comparándola con el crecimiento de 
la levadura o moho en un control sin antifúngico y estable-
ce diferentes categorías de sensibilidad15, 31. 

Resumimos algunos datos de los antifúngicos con los 
que contamos16:

ANFOTERICINA B
Es fungicida y el antifúngico de más amplio espectro. Entre 
sus desventajas está la nefrotoxicidad, la falta de una pre-
paración oral y otros efectos secundarios (fi ebre, escalo-
fríos y náuseas). Para burlar la nefrotoxicidad y los efectos 
secundarios de la infusión se han desarrollado formulacio-
nes lipídicas (anfotericina B liposomal, complejo lipídico 
de anfotericina B), que han desplazado prácticamente a la 
anfotericina B original. Sin embargo, estas nuevas formu-
laciones son más caras.

AZOLES
Son fungistáticos. Causan escasa o nula nefrotoxicidad y 
pueden administrarse por vía oral. Actúan inhibiendo la 
síntesis de ergosterol de la pared del hongo. Los más anti-
guos fueron el ketoconazol y el miconazol. Estos son los 
más nuevos.

Fluconazol. Cuenta con varias ventajas importantes: se 
puede utilizar por vía oral y por vía intravenosa, tiene una 
larga vida media, que penetra satisfactoriamente en la 
mayoría de los fl uidos corporales, y mínima toxicidad 
—sobre todo comparado con la anfotericina B—. Sus 
desventajas son la hepatotoxicidad y, en dosis altas, alope-
cia, debilidad muscular, boca seca y gusto metálico.

Voriconazol. Disponible por vía oral e intravenosa. Tie-
ne un espectro más amplio que el fl uconazol contra Can-
dida spp., y activo contra otros hongos resistentes al fl u-
conazol. Es considerado como fármaco de primera línea 
contra la aspergilosis. Entre sus desventajas, comparado 
con el fl uconazol, están las interacciones que tiene con 
muchos otros fármacos. Son relativamente frecuentes la 
hepatotoxicidad, los exantemas y las alteraciones visuales. 
Es más caro que el fl uconazol. Conviene monitorizar sus 
niveles en ciertos pacientes porque es metabolizado en el 
hígado. Las dosis hay que ajustarlas a la función hepática. 
Es necesario tener precaución en pacientes con enferme-
dad renal crónica avanzada porque la preparación intra-
venosa lleva ciclodextrina; esta se usa para solubilizar la 
formulación intravenosa, pero se acumula en pacientes 
con aclaramientos de creatinina menores a 30 mL/min.

Itraconazol. Disponible por vía oral e intravenosa. Entre 
sus desventajas apuntamos que porta ciclodextrina en la 
forma oral e intravenosa, la absorción variable de la forma 
oral y la necesidad de contar con niveles séricos, así como 
la hepatotoxicidad de los azoles. Se han publicado casos 
de insufi ciencia cardíaca congestiva grave.

Posaconazol. Puede ser efectivo contra Candida spp. 
resistente al fl uconazol.

Ravuconazol. Disponible en formulaciones orales e 
intravenosas. Posee un amplio espectro in vitro.

EQUINOCANDINAS
Entre ellas tenemos las caspofungina, anidulafungina y 
micafungina. Son de los más seguros agentes antifúngi-
cos. Inhiben la �-1,3-glucansintasa, que es necesaria para 
la síntesis de la pared del hongo. No se dispone de formu-
lación oral. Las mayores ventajas son la actividad contra 
todas las especies de Candida y su relativamente baja toxi-
cidad. Aunque hay referencias bibliográfi cas a las equino-
candinas mencionadas, por problemas de espacio sólo 
diremos unas palabras sobre la anidulafungina. Ha sido 
recientemente aprobada para el tratamiento de candidia-
sis esofágica, candidemia y otras formas de candidiasis 
invasiva tales como peritonitis y abscesos intraabdomina-
les en pacientes no neutropénicos. Es fungicida contra 
Candida spp., y fungistática contra Aspergillus spp. Es 
activa contra Pneumocystis jirovecii. Sin embargo, no tiene 
actividad contra Cryptococcus neoformans, Zygomycetes o 
mohos diferentes de Aspergillus spp. Se tolera bien. Al 
revés que otras equinocandinas no interfi ere signifi cativa-
mente con la vía del citocromo P-450 y tiene una baja 
interacción con otras drogas, incluyendo los agentes cal-
cineurínicos. Tiene un excelente perfi l de seguridad32,35.

FLUCITOSINA (5-FLUOROCITOSINA)
Su uso ha disminuido en años recientes coincidiendo con 
el uso cada vez mayor de los nuevos antifúngicos. Su 
mecanismo de acción es su conversión dentro del hongo a 
5-fl uorouracilo, que es tóxico para la célula. Se han pro-
ducido resistencias al usarlo como agente único, por lo 
que casi siempre se usa asociado. Puede producir depre-
sión de médula ósea, por lo que es conveniente monitori-
zar niveles séricos.

Una comparación de las actividades de los actuales 
agentes antifúngicos se puede ver en el trabajo de Cuen-
ca-Estrella y cols.36. 

Desde el punto de vista farmacocinético, ninguno de los 
agentes antifúngicos ofrece sufi cientes garantías para curar 
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una peritonitis fúngica cuando se aplica aisladamente, por 
lo que se han aplicado combinaciones. La elección no es 
fácil, ya que la sensibilidad in vitro se relaciona mal con la 
respuesta in vivo. A falta de ensayos controlados y rando-
mizados, tanto en el tratamiento en general de las peritoni-
tis asociadas a la DP como en las peritonitis fúngicas, el 
tratamiento de elección de las peritonitis por Candida es 
fl uconazol oral en dosis de 200 mg/día, sólo o con 5-fl uor-
citosina en dosis de 1000 mg/día. Es importante conocer la 
sensibilidad de los hongos por la emergencia de resistencias, 
especialmente a los imidazoles. Si hay resistencias en la 
familia de Candida spp., podremos utilizar el voriconazol 
oral en dosis de 200 mg cada 12 horas37. 

Una alternativa, especialmente en los casos de hongos 
fi lamentosos, es la anfotericina B, pudiéndose utilizar 
también anfotericina liposomal o la caspofungina. La 
infusión de anfotericina B en la cavidad peritoneal no es 
deseable porque no siempre es efi caz en curar las infeccio-
nes, es una causa frecuente de dolor abdominal durante la 
infusión y puede contribuir a la formación de adherencias 
con la subsiguiente pérdida del peritoneo como membra-
na dializante.

Por todo lo expuesto, las decisiones sobre el tipo de 
terapia antifúngica deben basarse contando con el particu-
lar hongo que causa la infección38 y con el estado clínico 
del paciente. 

El tema de la retirada del catéter de diálisis sigue siendo 
un debate abierto39,42 por el pequeño número de casos acu-
mulados en cada Unidad de DP. Un clásico de la DP43,44 
sugería la retirada del catéter peritoneal. Las recomenda-
ciones del tratamiento de las peritonitis publicadas en el 
año 2000 por la International Society of Peritoneal Dialysis 
(ISPD) sugirieron que las peritonitis fúngicas en pacien-
tes en tratamiento con DP podían tratarse con un agente 
antifúngico y la retirada del catéter podría aplazarse a la 
espera de la mejoría clínica45,46. 

Sin embargo, las nuevas guías de la ISPD, publicadas 
en el año 2005, declararon que los catéteres deberían reti-
rarse inmediatamente una vez que los hongos se identifi -
caran por microscopía o cultivo47. Estas recomendaciones 
del año 2005 cambiaron las del año 2000 porque la evi-
dencia sugería mayor morbilidad y mortalidad en la peri-
tonitis fúngica si se mantenía el catéter11,47.

Como resultado de lo expuesto, la retirada del catéter 
tan pronto como sea posible y el paso a hemodiálisis es 
la aproximación recomendada por las actuales guías 
de la ISPD47, por la Sociedad Española de Nefrología39 
y por otros autores11. 

En resumen, debería haber muy buenas y poderosas razo-
nes para mantener el catéter en las peritonitis fúngicas. 

PROTOCOLO TERAPÉUTICO ACONSEJADO 

Si el líquido peritoneal drenado es evidentemente tur- �

bio, deberían hacerse lavados peritoneales hasta que el 
líquido drenado fuera claro.
Hay autores que abogan por usar, hasta la retirada del  �

catéter peritoneal, soluciones con bicarbonato48.
Deberían darse los antifúngicos sistémicos y el catéter  �

peritoneal retirarlo lo más pronto posible. Si el blanco 
de calcofl úor o el Gram revelan levaduras u otros hon-
gos, la terapia antifúngica debe iniciarse cuanto antes.
Como los humanos, los hongos son eucariotas, y por ello  �

ha sido difícil encontrar una terapia adecuada que no 
produjera efectos secundarios en el hombre. La elección 
del agente antifúngico varía dependiendo del organismo 
patógeno y del estado inmunitario del paciente:

Para una cobertura empírica de la peritonitis fúngica a. 
se recomienda fl uconazol, 200 mg/día. En pacientes 
altamente inmunodeprimidos o que han tenido una 
signifi cativa exposición previa a azoles, se sugiere dar 
anfotericina B, en dosis de 0,6 mg/kg/día.
Si los cultivos sugieren una levadura sensible al fl uco-b. 
nazol, se aplica una dosis de 200 mg/día11,47,49. Las guías 
de Diálisis Peritoneal de la Sociedad Española de 
Nefrología aconsejan el fl uconazol solo o con 5-fl uor-
citosina, esta última en dosis de 1000 mg/día39.
La duración de la terapia debería ser de 3 semanas si c. 
el paciente no está inmunodeprimido y responde 
prontamente a la terapia; si no es así, el tratamiento 
debería durar 4 semanas.
Si el cultivo sugiere un moho o una levadura azol-d. 
resistente o si el paciente está severamente inmuno-
deprimido, se aconseja anfotericina B intravenosa 
durante 4 semanas en dosis de 0,4 a 0,6 mg/kg/día 
para levaduras y 0,6 a 1 mg/kg/día para mohos.
Aunque hay limitada experiencia en la utilización de e. 
formulaciones lipídicas de anfotericina B o con equi-
nocandinas en peritonitis fúngica en DP, estas medi-
caciones deben considerarse como alternativas razo-
nables, sobre todo en pacientes intolerantes a la 
anfotericina B convencional.
Las infecciones por mohos f. dematiaceous deben tra-
tarse con itraconazol oral (200 mg dos veces al día) 
o voriconazol oral (200 mg dos veces al día), aun-
que algunos casos han respondido a la anfotericina 
B por vía intravenosa.

El paciente debe mantenerse en hemodiálisis durante el  �

tratamiento con los agentes antifúngicos. Algunos 
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pacientes hemodinámicamente inestables no toleran la 
hemodiálisis convencional; para estos pacientes lo mejor 
es aplicar terapias continuas de sustitución renal.
Tras la retirada del catéter peritoneal, no debería colo- �

carse otro catéter nuevo antes de las 4 a 6 semanas.

PREVENCIÓN

Aunque, en general, no se recomienda la profi laxis ruti-
naria para todos los pacientes en DP, el empleo de anti-
fúngicos (nistatina o fl uconazol) tras el uso reiterado de 
antibióticos de amplio espectro puede prevenir la perito-
nitis fúngica37,50,51.

Varios trabajos han mostrado una signifi cativa reduc-
ción en la incidencia de peritonitis fúngica tras la intro-
ducción de la profi laxis antifúngica durante el curso de 
cualquier terapia antibiótica8,51. Sin embargo, algunos 
autores no han comprobado benefi cio con la nistatina si la 
tasa basal de peritonitis fuera baja52. 

Los pacientes que se benefi ciarían de la profi laxis serían 
los que han sufrido prolongados tratamientos con antibió-
ticos, pacientes con infección por el VIH, o aquellos que 
ya han sufrido episodios previos de peritonitis fúngica, y, 
en general, aquellas Unidades de DP con alta incidencia 
de peritonitis fúngica (tasa de peritonitis fúngica superior 
al 10%)1.

Para los pacientes seleccionados se puede administrar 
nistatina oral 500.000 U tres veces al día, óvulo vaginal de 
nistatina 100.000 U dos veces al día o fl uconazol oral 
100 mg/día. En diabéticos o inmunodeprimidos se puede 
prescribir fl uconazol a las 4 semanas de estar dando anti-
bióticos (en los no diabéticos 5 semanas), manteniéndolo 
7 días tras suspender la terapia con antibióticos53,54.

El grupo de Moreiras10 administra, hoy día, fl uconazol, 
100 mg a días alternos, el mismo tiempo de uso que la 
terapia antibacteriana (5 días más si se ha usado vancomi-
cina); con este esquema han erradicado las infecciones 
fúngicas en su Unidad.

Hay una cierta preocupación con el uso profi láctico del 
fl uconazol por la posible selección de organismos resisten-
tes al fl uconazol, que serían más difíciles de tratar.

Otra vía que se ha propuesto para el control o la pro-
fi laxis de las peritonitis fúngicas ha sido el uso de nuevas 
soluciones de diálisis peritoneal, evitando las altas con-
centraciones de lactato (40 mmol) y de glucosa (3,86% o 
4,25%) y los productos de degradación de la glucosa, en 
base a que estas soluciones deprimían la expresión del 
receptor específi co para Candida albicans en la célula 
dendrítica, el DC-SIGN (CD209)55. Sabemos que las 
soluciones con bicarbonato y bajos GDP (productos de 

degradación de la glucosa) reducen la tasa de peritonitis 
en DPCA56. 

Finalizamos diciendo que la prevención no debe ser la 
simple rutina de dar nistatina o fl uconazol con cada pres-
cripción antibiótica, sino establecer una estrategia de 
detección y tratamiento de los factores de riesgo en el 
huésped y en el medio ambiente. Reducir la tasa general 
de peritonitis en DP continúa siendo el mejor medio para 
descender la tasa de peritonitis fúngica, de tal forma que 
los programas de DP con más tasa de peritonitis tendrían 
más benefi cio de la profi laxis antifúngica, mientras que los 
que tienen bajas tasas, la profi laxis desempeñaría un esca-
so papel. Cada Unidad debe examinar su historia y decidir 
si la profi laxis va a ser benefi ciosa o no. 

PROTOCOLO PREVENTIVO ACONSEJADO 

Establecer una estrategia de detección y tratamiento de  �

los factores de riesgo en el huésped y en el medio 
ambiente.
Reducir la tasa general de peritonitis en DP continúa  �

siendo el mejor medio para descender la tasa de perito-
nitis fúngica.
Cada Unidad debe examinar su historia y decidir si la  �

profi laxis va a ser benefi ciosa o no.
Evitar líquidos de diálisis con altas concentraciones de  �

lactato y de glucosa y con productos de degradación 
de la glucosa.
Fármacos posibles: �

Nistatina oral, 500.000 unidades, 3 veces/día.a. 
Nistatina, óvulos vaginales de 100.000 unidades, b. 
2 veces al día.
Fluconazol oral, 100 mg/día.c. 
El grupo de Moreirasd. 10 administra, hoy día, fl ucona-
zol, 100 mg a días alternos, el mismo tiempo de uso 
que la terapia antibacteriana (5 días más si se ha usa-
do vancomicina).

CONSEJOS FINALES

Para mejorar el pronóstico de las peritonitis fúngicas 
aconsejamos:

Evitarlas, haciendo profi laxis en pacientes en riesgo. �

Diagnosticarlas: �

Pensar siempre en hongos ante un cuadro de perito-a. 
nitis en DP.

http://booksmedicos.org


329

17 Peritonitis fúngicas
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

No omitir en ninguna peritonitis el examen diario de b. 
células y Gram hasta constatar mejoría.
No omitir el cultivo en medio de hongos.c. 

Tratarlas: �

Iniciar el tratamiento inmediatamente tras el diag-a. 
nóstico de sospecha.
Retirar el catéter peritoneal.b. 
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LA MEMBRANA PERITONEAL 
EN CONDICIONES BASALES

ESTUDIOS ANATÓMICOS BASALES

La evaluación histopatológica de la membrana peritoneal 
nos ayuda a conocer las características del daño perito-
neal provocado por la diálisis peritoneal (DP) e investigar 
los mecanismos etiopatogénicos de la fi brosis peritoneal. 
Hasta el momento, el sustrato anatómico de las alteracio-
nes funcionales que se observan en los pacientes en DP no 
está del todo bien defi nido. La biopsia peritoneal nos da 
la posibilidad de establecer correlaciones entre los cam-
bios anatómicos y funcionales, pero no es una técnica uti-
lizada de forma rutinaria, debido a su invasividad. No 
existe un método estandarizado en el procesamiento de 
las muestras peritoneales, aunque la mayoría de grupos 
realizan fi jación en formol e inclusión en parafi na. Las 
mediciones histológicas también varían según los distin-
tos grupos que emplean diferentes métodos cuantitativos 
y semicuantitativos para la evaluación del grado de fi bro-
sis peritoneal y de vasculopatía. La variabilidad intrínseca 
entre distintas zonas de la misma biopsia hace también 
difíciles las mediciones. 

El tratamiento con DP per se es considerado como el 
principal factor determinante de los cambios en la mem-
brana peritoneal, tanto en el compartimento intersticial 
como en el vascular. Sin embargo, no está clara la contri-
bución que tienen la uremia o la diabetes en las lesiones 
estructurales del peritoneo. 

Varios estudios han demostrado en pacientes urémicos 
prediálisis la presencia de fi brosis submesotelial y vasculo-
patía hialinizante, generalmente en grados leves, y no aso-
ciados invariablemente. Mateijsen y cols.1 refi eren la pre-
sencia de fi brosis en siete de 15 pacientes antes del 
comienzo de la DP. Plum y cols.2 encuentran un grosor 
submesotelial y un número de vasos signifi cativamente 

aumentados en sujetos urémicos sin diálisis en com-
paración con sujetos controles. Williams y cols.3 descri-
bieron en pacientes urémicos sin DP peritoneos signifi ca-
tivamente más engrosados que en sujetos controles, 
hallazgo que ha sido confi rmado en un estudio reciente 
realizado por Honda y cols. 4 en la mayor serie publicada de 
peritoneos urémicos sin DP (71 pacientes), lo que sugiere 
un posible papel patogénico de la uremia en la fi brosis 
peritoneal. En el estudio de Williams y cols. se encontró 
una prevalencia de vasculopatía hialinizante en pacientes 
urémicos sin DP de un 28%, con lesiones en grado leve-
moderado, y ausencia de vasculopatía en sujetos controles. 
Honda y cols. describen una prevalencia similar en pacien-
tes pre-DP (20,9%) y un incremento de la severidad de la 
vasculopatía con el tiempo en DP. La baja prevalencia y 
escasa severidad de la vasculopatía de los pacientes urémi-
cos sugiere que los principales agentes etiológicos serían 
factores relacionados con la DP. Un reciente estudio publi-
cado por Jiménez-Heff ernan y cols.5 ha mostrado en 
pacientes en DP, con lesiones severas de vasculopatía hia-
linizante a nivel peritoneal, ausencia de vasculopatía en los 
vasos extraperitoneales, sugiriendo que factores relaciona-
dos con la DP, pero no la uremia, serían los principales 
responsables de su aparición y severidad.

Por lo que respecta a la diabetes, ya en 1985, Gotloib y 
cols.6 demostraron la existencia a nivel peritoneal de lesio-
nes de vasculopatía similares a las encontradas en la 
microangiopatía diabética, con reduplicación de la mem-
brana basal capilar y la hialinización de la pared vascular. 
En el estudio realizado por Williams y cols.3 se recoge 
mayor prevalencia de vasculopatía en pacientes urémicos 
sin DP diabéticos que en los no diabéticos, pero similar en 
pacientes en DP, diabéticos o no. El estudio de Honda y 
cols.4 confi rma una mayor severidad de la vasculopatía en 
pacientes urémicos con diabetes que en sujetos urémicos 
no diabéticos, lo que indica el posible efecto añadido que 
juega la diabetes en el desarrollo de vasculopatía hialini-
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zante en el peritoneo urémico. Sin embargo, estos autores 
no encuentran que la diabetes sea un factor que aumente 
la severidad de la fi brosis o la vasculopatía peritoneal una 
vez iniciada la DP. Los efectos aceleradores de la diabetes 
desaparecerían una vez iniciada la DP, posiblemente por 
el mayor impacto que puedan tener a partir de entonces 
factores directamente relacionados con la DP, como las 
soluciones de diálisis o las peritonitis. 

ESTUDIOS FUNCIONALES BASALES

La función peritoneal al inicio de DP es muy heterogé-
nea, y son varios los trabajos que han mostrado la gran 
diversidad funcional que está presente en los pacientes 
que comienzan DP7,8. Los factores que determinan el tipo 
de transporte peritoneal al inicio de DP no son bien cono-
cidos. Algunos trabajos han encontrado una asociación 
del tipo de transporte basal con variantes genéticas o con 
determinadas características clínicas. Se ha relacionado la 
hiperpermeabilidad basal con determinados polimorfi s-
mos del gen de la interleucina-6 (IL-6)9 y de la óxido-
nítrico-sintetasa endotelial10, lo que sugiere que factores 
genéticos podrían determinar la composición de los capi-
lares peritoneales e infl uenciar el transporte de agua y de 
solutos. La asociación del alto transporte peritoneal con 
mayor edad y comorbilidad ha sido referida por varios 
grupos11-13. La edad ha sido relacionada por algunos8, 
pero no por otros14, con hiperpermeabilidad basal. Un 
estudio realizado por Selgas y cols.7 en 367 pacientes inci-
dentes en DP, observa una relación de la edad con menor 
capacidad de ultrafi ltración (UF). Rumpsfeld y cols.8 
refi eren una asociación del alto transporte peritoneal basal 
con la edad, la raza y menor índice de masa corporal, pero 
no con la comorbilidad, sexo, diabetes o función renal 
residual (FRR). Estos autores muestran un aumento de 
un 8% del riesgo de hiperpermeabilidad por cada década 
de la vida. Davies y cols.15 encuentran como únicos facto-
res asociados al transporte de solutos basal, el sexo y la 
FRR, pero no la edad ni la comorbilidad asociada. 

Clerbaux y cols.14 han relacionado el alto transporte 
basal con mayor comorbilidad, observando una correla-
ción directa del transporte de creatinina con la presencia 
de factores comórbidos, como diabetes o hipoalbumine-
mia en 72 pacientes en diálisis peritoneal continua ambu-
latoria (DPCA). Estos autores sugieren que un estado 
infl amatorio aumentado, asociado a hipoalbuminemia, 
más comorbilidad y aumento de IL-6, produciría vasodi-
latación y angiogénesis, causando hiperpermeabilidad 
peritoneal. Otros grupos consideran que la función peri-
toneal inicial puede estar infl uenciada por un estado infl a-

matorio sistémico relacionado con la uremia16,17, aunque 
los datos disponibles no son concluyentes. Rodrigues y 
cols.18 no encuentran asociación del transporte de peque-
ños solutos basal con factores comórbidos o marcadores 
sistémicos de infl amación. Refi eren que el alto transporte 
basal en pacientes sin comorbilidad asociada no se rela-
ciona con un estado infl amatorio aumentado ni con peor 
supervivencia del paciente, y demuestran que el principal 
factor predictor de mortalidad es la comorbilidad, pero no 
el transporte basal. Recientemente, un trabajo de Fernán-
dez-Reyes y cols.19, con más de 400 pacientes incidentes 
en DP, refi ere que el estado de alto transportador basal se 
asocia con hipoalbuminemia y mayor comorbilidad, sugi-
riendo que el alto transporte es otro marcador más de 
comorbilidad al inicio de DP. 

Clásicamente, se ha asociado la presencia de alto 
transporte peritoneal inicial con una menor superviven-
cia en DP20, aunque los trabajos sobre la repercusión del 
estado de alto transportador peritoneal en la superviven-
cia son contradictorios19,21. La disparidad de resultados 
puede deberse a que los estudios han sido realizados con 
distintos diseños, en diferentes áreas geográfi cas y en 
pacientes con distinto grado de comorbilidad. La mayo-
ría se refi eren a pacientes tratados con DPCA, y los 
estudios de función peritoneal han sido realizados en 
distintos tiempos tras el inicio de DP. El estudio más 
amplio realizado hasta el momento22, que incluye más de 
3000 pacientes del registro australiano-neozelandés, ha 
mostrado que el alto transporte es un factor de riesgo de 
mortalidad o fallo de técnica en pacientes con DPCA, 
pero no en aquellos tratados con DP automática e ico-
dextrina, terapia de elección en estos pacientes, resulta-
dos que han sido confi rmados posteriormente por otros 
grupos23. Un análisis posterior del registro australiano-
neozelandés24, ha sugerido que la supervivencia de los 
pacientes con alto transporte peritoneal no es menor si 
estos pacientes son transferidos a hemodiálisis, aunque 
estos resultados han sido muy discutidos25. En algunos 
casos, la relación entre alto transporte y mortalidad sólo 
se encuentra cuando existe alta comorbilidad asocia-
da26-28, de forma que es la alta comorbilidad presente en 
dichos pacientes la que determinaría un peor pronóstico, 
pero no el alto transporte. Sin embargo, no todos los 
estudios han encontrado mayor comorbilidad en pacien-
tes con alto transporte basal8. 

En defi nitiva, no existen evidencias de que el alto 
transporte per se condicione la supervivencia, por lo que 
las características funcionales peritoneales al inicio de 
DP no deben ser una contraindicación para su uso a lar-
go plazo.
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LA MEMBRANA PERITONEAL 
DESPUÉS DE UN CORTO PLAZO 
DE DIÁLISIS

ESTUDIOS ANATÓMICOS A CORTO PLAZO

La morfología del peritoneo de los pacientes en DP sufre, 
con el tiempo, importantes cambios a distintos niveles: 
mesotelio, membrana basal, intersticio y vasos. 

MESOTELIO
La superfi cie mesotelial se pierde con frecuencia y de for-
ma temprana en los pacientes en DP, y en ocasiones es un 
hecho reversible. Yáñez y cols.29 han demostrado la pre-
sencia de transición epitelio-mesenquimal de la célula 
mesotelial (transformación de la célula mesotelial en 
célula fi broblástica) (TEM) en la membrana peritoneal 
de pacientes en DP. La TEM se defi ne por el hallazgo en 
la región submesotelial de células fi broblásticas que expre-
san marcadores mesoteliales, como la citoqueratina30,31. 
La célula mesotelial transdiferenciada a un miofi broblas-
to produce más cantidad de matriz extracelular (fi bronec-
tina y colágeno I) que la célula mesotelial normal. Estu-
dios en modelos animales han demostrado que la TEM 
mesotelial constituye una de las lesiones iniciales de la 
fi brosis peritoneal32.

MEMBRANA BASAL
De forma semejante a lo que ocurre en la vasculopatía 
diabética, en la DP se produce reduplicación y engrosa-
miento de las membranas basales vasculares6. 

INTERSTICIO
Se produce un aumento del espesor submesotelial secun-
dario al incremento de la matriz extracelular, con escasa 
presencia de células (desierto celular)33. Con el tiempo en 
DP, todos los pacientes desarrollan fi brosis peritoneal34,35.

Se han descrito dos formas clinicopatológicas de fi bro-
sis peritoneal36:

Esclerosis o fi brosis peritoneal simple
Presente en todos los pacientes en DP de larga evolución, 
suele progresar con el tiempo y se interrumpe tras el cese 
de la DP. Su repercusión funcional suele aparecer en fases 
avanzadas. 

Peritonitis esclerosante
De gran repercusión funcional, su causa es desconocida 
y se caracteriza por una intensa fi brosis que progresa 
rápidamente, incluso a pesar de la suspensión de la DP. 

La lesión peritoneal más avanzada es la esclerosis peri-
toneal encapsulante, que tiene un importante compo-
nente infl amatorio y provoca un engrosamiento difuso 
del peritoneo y englobamiento de las asas intestinales 
por tejido fi broso. 

SISTEMA VASCULAR
Existen dos lesiones fundamentales a nivel vascular, ambas 
con gran repercusión funcional:

Vasculopatía hialinizante
Es debida a la reduplicación de la membrana basal 
subendotelial y se asocia al tiempo en diálisis. Relacio-
nada con la presencia de fi brosis, ha sido implicada en la 
patogenia del fallo de ultrafi ltración (UF). Debido a 
la similitud de la vasculopatía diabética y la encontrada 
en pacientes en DP, la glucosa y sus derivados parecen 
jugar un importante papel patogénico. 

La diabetes posiblemente contribuya a la progresión 
de la vasculopatía hialinizante por el depósito de los 
productos de glucosilación avanzada (AGE) en los vasos 
peritoneales37, el cual es proporcional a la severidad de 
la vasculopatía. Al igual que ocurre en la diabetes, los 
productos de degradación de la glucosa (PDG) y 
los AGE podrían contribuir al desarrollo de las lesiones 
de vasculopatía a nivel peritoneal en pacientes urémicos. 
Además de la diabetes, la uremia es capaz de inducir 
también la formación y depósito de AGE, habiéndose 
demostrado en pacientes urémicos depósitos de AGE en 
vasos extraperitoneales. 

Neoangiogénesis
El aumento del área vascular peritoneal determina 
un aumento de la superfi cie de intercambio38. En este 
aumento está implicado el factor de crecimiento del 
endotelio vascular (VEGF)39 como respuesta a diferen-
tes estímulos. El VEGF es una potente citocina proan-
giogénica que se considera un elemento importante en 
la patología peritoneal40,41, induce proliferación del 
endotelio vascular y aumenta la permeabilidad vascular, 
ambos mecanismos implicados en el alto transporte 
peritoneal y el défi cit de UF42,43. Los pacientes en DP 
presentan un aumento de la síntesis de VEGF a nivel 
peritoneal. La célula mesotelial y la célula endotelial se 
han considerado la principal fuente de VEGF perito-
neal44. Algunos estudios han demostrado que las células 
mesoteliales transformadas en miofi broblastos tras un 
proceso de TEM producen mucha mayor cantidad de 
VEGF que las células mesoteliales normales45,46. Ade-
más, parece existir una relación entre el fallo de UF y la 
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síntesis de VEGF y componentes de la matriz extracelu-
lar por las células mesoteliales transformadas.

El estudio de la relación entre los cambios anatómicos y 
funcionales peritoneales en etapas iniciales puede orientar-
nos en la interpretación de la fi siopatología peritoneal y la 
respuesta primaria del peritoneo a la DP. Los estudios com-
parativos pueden establecer los parámetros histológicos que 
se correlacionan con las alteraciones funcionales peritonea-
les47. Durante los últimos años han aparecido estudios de 
biología celular e histopatología de la membrana peritoneal 
que nos han permitido conocer alguna de las lesiones mor-
fológicas con repercusión funcional sobre la membrana 
peritoneal. La mayor parte de los estudios de histopatología 
peritoneal en humanos han sido realizados en pacientes con 
largas estancias en DP y problemas funcionales asociados, 
especialmente fallo de UF. Por ello es frecuente el hallazgo 
de lesiones morfológicas avanzadas, como fi brosis, angiogé-
nesis y vasculopatía, las cuales han sido frecuentemente aso-
ciadas a las alteraciones funcionales que tienen los pacientes 
con más de 3-4 años en diálisis. 

En los dos primeros años en DP, Mateijsen y cols.1 
observaron, en un pequeño grupo de siete pacientes, la 
presencia constante de fi brosis, en su mayoría de grado 
leve. Williams y cols.3 describen una prevalencia de vascu-
lopatía en pacientes con menos de dos años en DP de un 
28%, aunque mayoritariamente de grado leve. En un 
reciente estudio48 de biopsias de peritoneo parietal realiza-
das en 35 pacientes con menos de dos años en DP y sin 
fallo de membrana, casi la mitad de pacientes presentan 
algún grado de fi brosis submesotelial y casi un 20% mostró 
evidencia in situ de TEM mesotelial. Cerca del 20% pre-
sentó lesiones de vasculopatía hialinizante, generalmente 
en grado leve-moderado. No se encontró relación entre la 
presencia de fi brosis y de TEM, ni entre el tiempo en DP 
y la presencia de fi brosis, vasculopatía o neovasculariza-
ción. En este trabajo se demuestra que la lesión morfológi-
ca asociada al alto transporte de solutos en etapas iniciales 
de la DP es la TEM mesotelial, pero no la neoformación 
vascular. Los pacientes con alto transporte peritoneal pre-
sentaban una prevalencia de TEM cinco veces mayor que 
el resto de pacientes, pero similar fi brosis y vasculopatía, así 
como un número no aumentado de vasos. Se observa ade-
más una tendencia al aumento de prevalencia de TEM a 
partir del primer año en DP, lo que estaría en relación con 
la elevada prevalencia de TEM (�48%) encontrada en 
otros estudios en pacientes con largas estancias en DP49. 
A diferencia de lo referido en estudios previos de pacientes 
con largas estancias en DP, se observó que el número de 
vasos peritoneales permanece constante durante los dos 
primeros años en DP. Sherif y cols.50 han confi rmado que 

en peritoneos de pacientes con largas estancias en DP no 
complicada, el aumento del área vascular peritoneal no es 
un hecho constante. Estos autores observan en 54 pacien-
tes en DP, sin peritonitis reciente, fallo de membrana ni 
sospecha de peritonitis esclerosante, que el número total 
de vasos era similar en todos los pacientes, independiente-
mente de la duración de la DP.

El alto transporte peritoneal es un factor de riesgo de 
desarrollo de esclerosis peritoneal encapsulante y ha sido 
relacionado con neoangiogénesis peritoneal. Pero el verda-
dero mecanismo por el cual se produce un aumento del 
transporte de pequeños solutos en los pacientes en DP no es 
del todo conocido. En la patogenia de la fi brosis peritoneal 
se han implicado múltiples moléculas51,52, como el factor de 
crecimiento de transformación-beta (TGF-�), factor 
de crecimiento del endotelio vascular (VEGF), factor de 
crecimiento fi broblástico (FGF) y factor de crecimiento 
de tejido conectivo (CTGF). El aumento de expresión de 
VEGF en tejido peritoneal encontrado en estudios previos 
en estos pacientes45, junto con la ausencia de neovasculariza-
ción peritoneal, sugiere que la asociación encontrada entre 
VEGF y alto transporte sea debida a aumento de permeabi-
lidad de los capilares peritoneales y/o vasodilatación. El 
VEGF producido localmente en gran cantidad, principal-
mente por las células fi broblásticas procedentes de TEM 
mesotelial, modifi caría la permeabilidad capilar. Además de 
los fi broblastos procedentes de la TEM mesotelial, los fi bro-
blastos de otro origen (médula ósea, fi broblastos residentes, 
etc.) pueden participar también en el proceso de fi brosis33. 
Los cambios cualitativos del intersticio peritoneal y la vaso-
dilatación de los vasos peritoneales, inducidos por la TEM 
mesotelial, podrían explicar parte de las alteraciones funcio-
nales que se observan en pacientes con alto transporte peri-
toneal. En la fi gura 18-1 se muestra un esquema de la pato-
genia del fallo de membrana peritoneal. 

La secuencia de acontecimientos que parece suceder en 
humanos, donde la TEM de la célula mesotelial sería la 
lesión inicial que precede a las modifi caciones de la región 
submesotelial y al desarrollo de proliferación vascular, ha 
sido demostrada en estudios animales. Margetts y cols.53 
han evidenciado en un modelo murino el papel patogéni-
co del TGF-� en la inducción de fi brogénesis y angiogé-
nesis, y han demostrado la presencia de TEM inducida 
por TGF-� en etapas tempranas, en asociación al proceso 
de fi brosis. 

ESTUDIOS FUNCIONALES A CORTO PLAZO

El conocimiento de las alteraciones funcionales en los 
primeros años de DP nos puede permitir conocer mejor 
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Figura 18-1 Mecanismos patogénicos del fallo de membrana. Adaptación de Aroeira y cols. JASN 2007100. La transición epitelio-mesenquimal (TEM) de 
la célula mesotelial constituiría la lesión inicial que precede a las modifi caciones de la región submesotelial y al desarrollo de proliferación vascular. El VEGF 
producido localmente en gran cantidad, principalmente por las células fi broblásticas procedentes de TEM mesotelial, modifi caría la permeabilidad capilar. Se 
describe en detalle el proceso de TEM mesotelial.

Glucosa (AGE/PDG)
Bajo pH
Daño mecánico
Hemoperitoneo
Inflamación: TGFβ, IL1,
FGF”, TNFα
Angiotensina II

TEM

≠VEGF
Angiogénesis

≠MEC (fibrosis)

≠MMP

Invasión

Pérdida de unión intercelular
Pérdida de microvellosidades

Pérdida de
polaridad apical

Efectores de TEM

Marcadores epiteliales
E-Cadherina

Claudinas
Ocludinas

ZO-1
Desmoplaquina
Citoqueratinas

Marcadores  mesenquimales
N-Cadherina
Fobronectina
Colágeno VIII

Snail
αSMA

Vimentina

Up-regularización MMP
Degradación de la m. basal
Invasión

Expresión αSMA
Reorganización del citoesqueleto
Polaridad
Migración

ØtPA (menor fibrinolisis)

EMT

Fallo de
membrana

http://booksmedicos.org


336

Tratado de diálisis peritoneal

la respuesta primaria del peritoneo a la DP. Es bien cono-
cido que, en los pacientes en DP a largo plazo, existe una 
relación inversa entre el transporte de agua y de solutos, 
de forma que aquellos con défi cit de la capacidad de UF 
tienen habitualmente asociado un aumento del alto trans-
porte de pequeños solutos. Pero esta asociación es mucho 
más débil en etapas precoces de la DP y no siempre está 
presente. Según un amplio estudio realizado por Selgas y 
cols.7, al inicio de la DP no existe de forma constante la 
relación inversa entre el transporte de pequeños solutos y 
el transporte de agua. El alto transporte basal se correla-
ciona con la UF en menor grado que el alto transporte 
adquirido. Davies y cols.15 en un trabajo realizado en 
574 pacientes en DP, han observado que la relación entre 
el transporte de solutos y de agua cambia cualitativamen-

te con el tiempo en DP. Estos autores refi eren que el 
incremento del transporte de solutos en los primeros 
6 meses de tratamiento no siempre se acompaña de des-
censo de la capacidad de UF, y muestran a partir del pri-
mer año un descenso desproporcionado de la UF con 
respecto al aumento del transporte de solutos. Esta diso-
ciación entre el transporte de agua y solutos implicaría 
que, con el tiempo en DP, se producen cambios en la rela-
ción anatomo-funcional peritoneal, de forma que los 
cambios cualitativos de la membrana diferirían en etapas 
precoces y tardías de la DP. 

Varios estudios longitudinales han analizado los cam-
bios de la función peritoneal con el tiempo en DP, pero 
son pocos y muy controvertidos los que se refi eren al pri-
mer año de tratamiento (v. tabla 18-1). Con frecuencia, el 

Tabla 18-1 Estudios funcionales en pacientes con cortas estancias en DP

Número 
de pacientes Tipo de DP

Tiempo de seguimiento 
(meses) Resumen de hallazgos 

Blake y cols. 54 49 DPCA 18 Entre los 6 y 12 meses, la mayoría de pacientes permanecen estables
A los 18 meses, aumento del transporte en un 20% de pacientes

Lo y cols.55 55 DPCA – Durante los primeros 18 meses, los cambios iniciales de la función peritoneal 
dependen del tipo de transporte inicial: disminución del alto transporte y 
aumento del bajo transporte 

Tras 18 meses en DP, aumento progresivo del transporte, 
independientemente del tipo de transporte inicial

Asociación del transporte basal con la edad 

Struij y cols.57 61 DPCA 24 Descenso del transporte de solutos hasta el cuarto mes en DP
Aumento progresivo del transporte de solutos desde el 4.º mes hasta el 

segundo año
Sugieren irritación transitoria inicial por contacto con líquidos de diálisis 

(aumento del área efectiva y mayor permeabilidad intrínseca de la 
membrana) y adaptación posterior a los efectos vasoactivos del dializado

Davies y cols. 58 166 DPCA 54 En el primer año, aumento del transporte de solutos y descenso de UF 
Aumento del transporte en bajos transportadores iniciales
Descenso del transporte en altos transportadores iniciales
El bajo volumen urinario basal determina la evolución hacia alto transporte

Chung y cols.17 76 DPCA (33%) 12 En el primer año, aumenta el transporte de solutos y disminuye la UF 
en más del 70% de pacientes

Mayor estado infl amatorio y mayor disminución de la FRR en pacientes 
con alto transporte de solutos 

Del Peso 
y cols.56

249 DPCA 12 En los primeros 12 meses, tendencia a la normalización del transporte 
de creatinina y recuperación de la UF en la mayoría de pacientes

Descenso signifi cativo del transporte de solutos en altos transportadores 
y aumento en bajos transportadores

Clerbaux y cols.14 35 DPCA 24 Durante el primer año, sin alteraciones del transporte de solutos
A los dos años en DP, ligero incremento del transporte de solutos
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transporte peritoneal cambia tras el comienzo de la DP. 
Durante el primer año, varios trabajos refi eren una dismi-
nución de la UF y un aumento del transporte de pequeños 
solutos, aunque otros autores describen un descenso del 
transporte de solutos durante dicho período. Tras los 
cambios iniciales, la función peritoneal habitualmente 
permanece estable hasta el tercer o cuarto año de DP. 
Blake y cols.54 refi eren, en un grupo de 49 pacientes en 
DPCA, estabilidad funcional en la mayoría de pacientes 
entre los 6 y 12 meses, con aumento del transporte sólo en 
un 20% de pacientes a los 18 meses. Lo y cols.55 describie-
ron por primera vez que los cambios iniciales de la fun-
ción peritoneal dependen del tipo de transporte basal. 
Estos autores observan, en un grupo de 55 pacientes, una 
tendencia del alto transporte a disminuir y del bajo trans-
porte a aumentar durante los primeros 18 meses de DP, 
con un aumento progresivo del transporte posterior, inde-
pendiente del tipo de transporte basal. Más recientemen-
te, en un estudio realizado por nuestro grupo en 
249 pacientes en DPCA tratados con soluciones de diáli-
sis estándar56, se describe igualmente una tendencia a la 
normalización del transporte de creatinina y recuperación 
de la capacidad de UF en los primeros 12 meses de trata-
miento en la mayoría de pacientes. Cuando se analizaron 
los resultados en función del tipo de transporte basal, los 
pacientes considerados muy altos transportadores experi-
mentan un descenso signifi cativo del transporte de solu-
tos, mientras que en los bajos transportadores, el trans-
porte aumenta. 

Struij y cols.57, en un estudio con 61 pacientes en DP, 
observan mayor transporte de solutos inicial que al cuarto 
mes de DP, con aumento progresivo hasta el segundo año 
en DP. Estos autores sugieren que en etapas precoces exis-
te un aumento del área efectiva y una mayor permeabili-
dad intrínseca de la membrana; por ello, el contacto con 
los líquidos de diálisis provocaría una irritación transito-
ria, seguida de una adaptación de la membrana peritoneal 
a los efectos vasoactivos del dializado. Davies y cols.58 
refi eren un aumento inicial del transporte de solutos y 
descenso de UF durante el primer año, que ya es evidente 
en los 6 primeros meses. También observan que los 
pacientes que experimentan aumento del transporte 
durante el primer año en DP tienen bajo transporte ini-
cial, y viceversa. El único factor determinante de la evolu-
ción hacia alto transporte durante ese período fue el bajo 
volumen urinario al inicio de DP. Chung y cols.17, en un 
grupo de 76 pacientes, observan una disminución de la 
UF y aumento del transporte de solutos en más del 70% 
de pacientes al año de DP. Estos autores relacionan los 
cambios peritoneales durante el primer año con marcado-

res infl amatorios y con los cambios de la FRR, observan-
do en pacientes con alto transporte un mayor estado infl a-
matorio y mayor disminución de la FRR. Por otro lado, 
Clerbaux y cols.14 no observan alteraciones del transporte 
de creatinina durante el primer año en 35 pacientes en 
DP, pero sí un ligero incremento de este tras dos años de 
seguimiento. 

Los cambios peritoneales durante el primer año en DP 
se han relacionado fundamentalmente con la infl amación 
peritoneal, especialmente con las peritonitis de mayor 
severidad59,60. 

LA MEMBRANA PERITONEAL 
DESPUÉS DE UN LARGO TIEMPO 
EN DIÁLISIS

ESTUDIOS ANATÓMICOS A LARGO PLAZO

La mayor parte de los estudios que analizan de forma 
conjunta la función y la morfología peritoneal han sido 
realizados en pacientes con largas estancias en DP o en 
aquellos con fallo de membrana (v. tabla 18-2). Mateij-
sen y cols.1 describen en una serie corta de pacientes con 
largas estancias en DP, un aumento del grosor submeso-
telial con depósito de colágeno tipo IV a nivel intersti-
cial, acompañado de un incremento del número de fi bro-
blastos activos (miofi broblastos) en dicho nivel. Dichos 
autores refi eren que el grado de fi brosis y el número de 
vasos peritoneales se incrementan con el tiempo en DP. 
Los pacientes diagnosticados de peritonitis esclerosante 
presentan alteraciones anatómicas similares a los pacien-
tes con DP a largo plazo, pero signifi cativamente más 
extensas. Un reciente estudio realizado por Honda y 
cols.4 también ha mostrado un aumento progresivo de la 
severidad de la fi brosis peritoneal y la vasculopatía con el 
tiempo en DP, y una correlación signifi cativa entre 
ambas. En pacientes diagnosticados de fallo de UF se 
observa un grado signi fi cativamente más avanzado de 
fi brosis peritoneal, pero no de vasculopatía. Williams y 
cols.3, en el estudio comparativo más amplio realizado 
hasta el momento, con 130 pacientes de DP, describen 
un incremento progresivo del grosor submesotelial con el 
tiempo en DP. Dicho grosor fue signifi cativamente 
mayor en las biopsias de pacientes con fallo de membra-
na o con cirugías relacionadas con el catéter peritoneal, 
cuando se comparan con las realizadas por trasplante 
renal o por cirugías incidentales. Estos autores refi eren 
que la prevalencia y severidad de la vasculopatía hialini-
zante son proporcionales al tiempo en DP, y describen 
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un incremento signifi cativo de la severidad de la misma 
en pacientes con fallo de membrana. Observan, sin 
embargo, que no existe un cambio signifi cativo del 
número de vasos peritoneales con el tiempo en DP, y 
sólo encuentran mayor densidad vascular en pacientes 
con fallo de membrana en comparación con los sujetos 
controles y urémicos sin DP. Concluyen que los pacien-
tes en DP no complicados no presentan alteraciones sig-
nifi cativas en los primeros años en DP. Posteriomente, 
Numata y cols.61 refi eren en un estudio de 22 pacientes 
en DP un aumento del área vascular peritoneal, pero no 
del número de vasos, con el tiempo en DP. En pacientes 
con largas estancias en DP, observan una asociación 
entre el alto transporte de pequeños solutos y el aumento 
del área microvascular peritoneal, pero no con el número 
de vasos, sugiriendo que el alto transporte de pequeños 
solutos estaría condicionado por la vasodilatación de los 
vasos peritoneales, pero no por un aumento de la densi-
dad vascular. 

Los mecanismos por los cuales el transporte perito-
neal de pequeños solutos está aumentado en pacientes en 
DP no son del todo conocidos. La proliferación vascular 
y el aumento de la permeabilidad vascular se han asocia-
do al aumento del transporte peritoneal en DP a largo 
plazo. Algunos autores han sugerido que el sustrato mor-
fológico del alto transporte peritoneal adquirido es fun-
damentalmente la neoformación vascular, pero este es un 

hecho controvertido. Plum y cols.2 habían relacionado el 
engrosamiento submesotelial y la proliferación de los 
vasos peritoneales con el alto transporte peritoneal. Estos 
autores defi enden que aunque la fi brosis perivascular fre-
cuentemente encontrada en estos pacientes puede provo-
car una disminución del transporte difusivo, esto se com-
pensaría por un incremento en el número de vasos. Pero 
con el tiempo en DP, la angiogénesis peritoneal no es un 
hecho constante en todos los pacientes. Un estudio 
reciente realizado por Sherif y cols.50 ha mostrado un 
incremento progresivo de la severidad de la vasculopatía 
con el tiempo en DP, especialmente en pacientes con lar-
gas estancias. Estos autores no observan un aumento del 
grado de fi brosis ni de la densidad vascular con el tiempo 
en DP en un grupo de pacientes no complicados, lo que 
podría indicar que el proceso de neovascularización y 
fi brosis irían paralelos. Sugieren que el proceso patológi-
co inicial de los vasos peritoneales sería la disminución de 
vasos intactos por vasculopatía asociada, no la neoangio-
génesis peritoneal, que estaría más asociada a procesos 
infl amatorios, presentes en el fallo de membrana severo o 
en la esclerosis peritoneal encapsulante. No encontraron 
asociación del transporte de pequeños solutos con la 
fi brosis ni con el número de vasos peritoneales, por lo que 
sugieren que otros factores distintos al aumento de área 
vascular deben estar participando en la patogenia del alto 
transporte. 

Tabla 18-2 Estudios anatomicofuncionales en pacientes con largas estancias en DP

Número 
de pacientes FUF o AT

Tiempo en DP 
(meses) Resumen de hallazgos 

Mateijsen y cols.1 25 11 0-25 (n = 7)
�25 (n = 7)
63 (FUF)

Pérdida mesotelial a largo plazo y en EPE
Mayor fi brosis, vasculopatía y número de vasos en EPE
Aumento de fi brosis, vasculopatía y densidad vascular con el tiempo en DP (sólo 

en EPE)

Plum y cols.2 25 9 ND Pérdida mesotelial asociada con peritonitis
En D/PCr � 0,72, mayor fi brosis

Williams y cols.3 130 59 �24 (n = 58)
�24 (n = 72)

FUF asociado a mayor fi brosis, vasculopatía y mayor número de vasos
Fibrosis y vasculopatía aumentan con el tiempo en DP (sólo en FUF)

Numata y cols.61 22 7 0-136 Correlación entre D/P Cr y área vascular, pero no con número de vasos
Aumento del área vascular con el tiempo en DP

Sherif y cols.50 56 48 con datos 
del D/P Cr

12-60 (n = 11)
60-108 (n = 17)
�108 (n = 16)

Sin correlación D/P Cr con el número de vasos
Aumento de vasculopatía con el tiempo en DP

Honda y cols.4 80 16 62,5 FUF asociado a mayor grado de fi brosis
Aumento de fi brosis y vasculopatía con el tiempo en DP

AT, alto transporte; D/P Cr, cociente dializado-plasma de creatinina; EPE, esclerosis peritoneal encapsulante; FUF, fallo de ultrafi ltración; ND, no disponible.

http://booksmedicos.org


339

18 De la normalidad anatómica y funcional hasta la esclerosis peritoneal encapsulante
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

RESUMEN
La mayor parte de estudios refi eren un aumento progre-
sivo con el tiempo en DP del grosor submesotelial y de la 
vasculopatía hialinizante, pero no siempre acompañados 
de neoangiogénesis, que estaría sobre todo asociada al 
fallo de membrana y a la peritonitis esclerosante. La pre-
sencia de TEM a nivel mesotelial precedería en el tiempo 
a los procesos de fi brosis y proliferación vascular que 
habitualmente se observan en los pacientes con largas 
estancias en DP y alto transporte de solutos. 

La mayoría de los estudios morfológicos realizados en 
pacientes en DP han sido realizados en pacientes tratados 
con soluciones de diálisis convencionales, con lactato, pH 
ácido y ricas en PDG3,56. En trabajos con modelos anima-
les, algunos autores han demostrado los efectos benefi cio-
sos de las nuevas soluciones en la membrana peritoneal62. 
Sin embargo, sólo han sido descritos en la literatura médi-
ca casos aislados de pacientes tratados con soluciones bio-
compatibles que dispongan de estudios anatómicos peri-
toneales63.

ESTUDIOS FUNCIONALES A LARGO PLAZO

El mantenimiento de un adecuado transporte de solutos 
y agua a largo plazo es uno de los principales objetivos 
de la DP. Con el tiempo, la alteración funcional que 
aparece con mayor frecuencia es el fallo del transporte 
de agua (fallo de UF adquirido)64, el cual puede ocasio-
nar una sobrecarga crónica de volumen, lo que incre-
menta el riesgo cardiovascular de estos pacientes. Junto 
con las peritonitis, el fallo de UF constituye una de las 
causas más habituales de salida de la técnica por incapa-
cidad del manejo del volumen. La sobrecarga de volu-
men ha sido reconocida además como un factor de ries-
go independiente de mortalidad en pacientes en DP65. 
En la tabla 18-3 se resumen los diferentes tipos de fallo 
de UF.

Se han realizado múltiples estudios longitudinales con 
el fi n de analizar la evolución de la función peritoneal 
con el tiempo en DP. La mayor parte de ellos muestran 
una función peritoneal estable a largo plazo, con una ten-
dencia a la disminución progresiva de la capacidad de UF. 
En un porcentaje de pacientes, aproximadamente un 
20%, se observa un aumento progresivo del transporte de 
solutos a partir del tercer o cuarto año en DP. En 1994, 
Selgas y cols.60, en un trabajo realizado en 56 pacientes 
incidentes con al menos tres años en DPCA, observan 
una estabilidad funcional a largo plazo en los pacientes 
que no presentan peritonitis graves o concentradas en el 
tiempo, mientras un 20%-30% a partir del quinto año 

muestra un aumento del transporte de solutos y una dis-
minución de la capacidad de UF. La pérdida de la capa-
cidad de UF sólo fue evidente en los pacientes que tenían 
alta incidencia de peritonitis. Describen además que los 
datos funcionales obtenidos al año en DP son más repre-
sentativos que los realizados al inicio de la técnica. Poste-
riormente, estos mismos autores66 observan, en un grupo 
de 90 pacientes, algunos con un seguimiento de hasta 17 
años, que la mayoría mantiene una membrana peritoneal 
funcionalmente estable, y sólo un 20% de pacientes 
muestra un aumento gradual del transporte de creatinina 
y una disminución de la capacidad de UF. Se describe 
también una asociación de dichas alteraciones con el 
antecedente de peritonitis graves, especialmente las que 
ocurren en etapas tardías. Revisados recientemente los 
datos67, se describe, en una serie de 509 pacientes con una 
media de 24 meses de seguimiento en DP, que el riesgo 
de fallo de membrana es de un 6,1% al comienzo de la 
DP. El hecho de que existan pacientes que permanecen 

 Tabla 18-3 Tipos de fallo de ultrafi ltración

Fallo de ultrafi ltración (UF): UF, 400 mL tras permanencia de 4 horas de 
una solución de glucosa y de 3,86%/4,25%. 

Fallo de UF tipo I o alto transporte de solutos: causa más frecuente de 
fallo de UF, por rápida reabsorción de la glucosa y disipación del gradiente 
osmótico 
Inherente: afecta al 10%-20% de pacientes. Ningún factor al inicio de DP 

predice su aparición. Indica el grupo con verdadera intolerancia a la DP si 
persiste al fi nal del primer año 

Adquirido: el más frecuente. La mayoría de pacientes a largo plazo sin 
peritonitis mantiene estable la función peritoneal, pero en un 20%-30% 
aumenta progresivamente el transporte de solutos. Según el momento de 
aparición, se divide en:
Precoz: aparece antes del tercer año en DP. Asociado a mayor prevalencia 

de diabetes y mayor requerimiento de glucosa 
Tardío: aparece a partir del tercer o cuarto año. Es la causa más 

frecuente de fallo de UF. Asociado al uso de soluciones bioincompatibles 
y a peritonitis

Puede ser:
Transitorio: el fallo de UF es reversible. Generalmente asociado a peritonitis
Permanente: no desaparece con el tiempo

Fallo de UF tipo II o bajo transporte de solutos: debido a adherencias 
peritoneales o a esclerosis peritoneal. Ocasionalmente, por problemas 
mecánicos, fugas o elevada reabsorción linfática-tisular.

Fallo de UF tipo III: por aumento de reabsorción linfática. Diagnóstico de 
exclusión. No aceptado por todos

Fallo de UF tipo IV: por alteración en el transporte a través de acuaporinas. 
No aceptado por todos
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en DP más de 10-15 años apoya la idea de que debe exis-
tir una tolerancia peritoneal diferente para cada indivi-
duo. En un estudio de 233 pacientes tratados con DPCA, 
Davies y cols.58 describen un aumento del transporte de 
solutos, junto a un descenso en la UF, que comienza a los 
6 meses de tratamiento y es signifi cativo a partir del cuar-
to año en DP. Este trabajo demuestra que los episodios 
de peritonitis repercuten en las alteraciones funcionales 
peritoneales, siendo la magnitud de los cambios propor-
cional al número e intensidad de las mismas, mientras 
que los episodios aislados de peritonitis no parecen tener 
efectos signifi cativos en la función peritoneal. Posterior-
mente, estos autores68, en un estudio prospectivo obser-
vacional con 303 pacientes en DP, observaron en un 
subgrupo de 25 pacientes tratados durante más de cinco 
años, que el mayor uso de soluciones con glucosa hipertó-
nica, en parte debido a un descenso acelerado de la FRR, 
precede al desarrollo de alto transporte adquirido. Con-
trariamente, los pacientes que no utilizan dichas solucio-
nes presentan una función peritoneal estable. Más recien-
temente, Davies y cols.15 en el estudio longitudinal más 
amplio publicado hasta el momento, con 574 pacientes y 
un seguimiento de 7 años, observan una disminución des-
proporcionada de la capacidad de UF en el cuarto año en 
un 25% de los casos. Estos pacientes presentan además un 
aumento del transporte de solutos más acelerado que el 
resto de pacientes. La mayoría de ellos presentan una ade-
cuada función peritoneal al inicio de DP, lo que indica que 
el fallo de UF es adquirido durante su estancia en DP. 
Según este estudio, los pacientes incidentes en DP con 
más edad y comorbilidad, así como mayor pérdida de 
FRR y mayor requerimiento de soluciones hipertónicas, 
tienen mayor riesgo de desarrollar alteraciones funciona-
les a largo plazo. Los pacientes que requirieron gran can-
tidad de glucosa hipertónica en el primer año en DP son 
los que presentaron un aumento más precoz del transpor-
te de solutos, mientras que en el resto de pacientes la fun-
ción peritoneal se mantuvo más o menos estable hasta el 
cuarto año. Estos autores consideran que el descenso des-
proporcionado de la UF en etapas tardías puede estar rela-
cionado con los cambios de la membrana peritoneal que 
se han descrito con el tiempo en DP, fundamentalmente 
fi brosis y alteraciones vasculares peritoneales. 

Por lo que respecta a la evolución peritoneal a largo 
plazo de los pacientes anúricos, estos experimentan cam-
bios más signifi cativos de la función peritoneal debido a 
un mayor uso de glucosa. Sin embargo, como señala el 
estudio EAPOS69, cuando estos pacientes son tratados 
con icodextrina se consigue un enlentecimiento del 
aumento de la permeabilidad peritoneal, además de reduc-

ción de la carga de glucosa absorbida. En pacientes con 
alto transporte peritoneal y défi cit de UF, la icodextrina 
ha demostrado ser especialmente efi caz en el aumento de 
la capacidad de UF70.

En defi nitiva, las causas más frecuentemente asociadas 
al desarrollo de fallo de UF a largo plazo son la exposi-
ción continua a soluciones bioincompatibles15, así como 
las peritonitis graves (S.aureus, P. aeruginosa y hongos) o 
las que acumulan muchos días de infl amación local58,60. 
En determinados pacientes (diabéticos o pacientes con 
peritonitis tardías tras largas estancias en DP), los episo-
dios de peritonitis parecen tener especial repercusión 
sobre la pérdida de UF71. La bioincompatibilidad de las 
soluciones de diálisis puede provocar alteraciones anató-
micas y funcionales en los pacientes en DP a largo plazo. 
Varios estudios in vitro72-74, ex vivo75 e in vivo76 han 
demostrado los efectos deletéreos del lactato, el pH bajo y 
la presencia de PDG de las soluciones convencionales. No 
existen de momento evidencias del impacto que pueden 
tener, sobre la prevención o enlentecimiento de las altera-
ciones estructurales y funcionales del peritoneo, las nuevas 
soluciones más biocompatibles. Algunos estudios77-80 

sugieren que pueden mejorar la viabilidad de la membra-
na, aumentando la capacidad de proliferación de las célu-
las mesoteliales, induciendo menor fi brosis y menor TEM, 
y disminuyendo los depósitos de AGE. Su uso en pacien-
tes en DP también parece mejorar los resultados clínicos, 
habiéndose mostrado una mejor preservación de la FRR 
con el uso de soluciones bajas en PDG81 o con bicarbona-
to82, si bien no existe de momento evidencia científi ca 
sobre el benefi cio de estas soluciones en el mantenimiento 
de la FRR83. En cuanto a su infl uencia sobre el transporte 
peritoneal, en el estudio Euro-Balance81 se observó un 
aumento del transporte de solutos y disminución de la 
capacidad de UF con el uso de soluciones bajas en PDG, 
hallazgo que también ha sido mostrado con soluciones 
con bicarbonato82,84. En un trabajo posterior no se encon-
traron diferencias en la evolución del transporte perito-
neal cuando se compararon las soluciones biocompatibles 
con las convencionales85. Los efectos benefi ciosos de las 
nuevas soluciones no están aún demostrados en pacientes 
en DP a largo plazo.

PREVENCIÓN Y MANEJO DEL FALLO 
DE UF TIPO I

La detección precoz del fallo de UF es primordial en los 
pacientes en DP. Diversas medidas pueden ayudar a la 
prevención de su aparición:
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La monitorización periódica del balance de fl uidos es 1. 
obligada en todos los pacientes en DP, y debe incluir el 
control de varios parámetros: estado de hidratación, 
peso, tensión arterial, FRR, capacidad de UF y test de 
equilibrio peritoneal (al menos anual).
Consejo dietético sobre ingesta de agua y sal.2. 
Control de glucemias en pacientes diabéticos.3. 
Protección de la FRR, mediante: 4. 

Uso de diuréticos de asa. La furosemida puede con- �

tribuir al aumento del volumen urinario, aunque no 
a la preservación de la FRR.
Evitar nefrotóxicos. �

Preferente utilización de nefroprotectores (IECA,  �

ARA-II).

Prescripción de diálisis ajustada al tipo de membrana, ase-5. 
gurando el adecuado cumplimiento de la prescripción.

En cuanto al manejo de los pacientes diagnosticados 
de fallo de UF tipo I, es fundamental individualizar el 
tratamiento, mediante:

Utilización preferente de DP automática con tiem- �

pos de permanencia cortos.
Uso de icodextrina en los intercambios de perma- �

nencia prolongada.
Realización de descansos peritoneales (transferencia  �

transitoria a hemodiálisis), durante al menos cuatro 
semanas. Puede recuperar la capacidad de UF, sobre 
todo si se realiza de forma precoz, además de dismi-
nuir el transporte de solutos. Estudios animales han 
demostrado que puede revertir los cambios anatómi-
cos asociados al fallo de UF.
Utilización de heparina intraperitoneal, por su efec- �

to antiproliferativo y antiangiogénico, además de su 
capacidad para remover AGE del peritoneo. Su uso 
está recomendado en distintas situaciones, con el fi n 
de evitar la progresión de la fi brosis peritoneal:

Descansos peritoneales.a. 
Hemoperitoneos.b. 
Peritonitis.c. 
Tras suspensión de DP por fallo de UF, previo a d. 
retirada del catéter peritoneal.
No utilización de soluciones hipertónicas, relaciona-e. 
das con diabetización de la membrana peritoneal.
Uso combinado de soluciones más biocompati-f. 
bles (soluciones con bajo contenido en PDG, 
tamponadas con bicarbonato, etc.)

Prevención de peritonitis, evitando su prolonga-g. 
ción en el tiempo (�5 días) y la retirada de catéter 
en fase infl amatoria.

LA ESCLEROSIS PERITONEAL 
ENCAPSULANTE

La esclerosis peritoneal (EP) encapsulante fue descrita 
por primera vez en 1980 por Gandhi y cols.86, y constituye 
la complicación más seria de los pacientes en DP por su 
elevada mortalidad. Su prevalencia es baja, aunque su inci-
dencia aumenta con el tiempo en DP87. Los estudios anti-
guos88 refi eren una incidencia global del 0,9%, mientras 
que en los trabajos más recientes89 la incidencia oscila 
alrededor de un 2,5%, alcanzando hasta un 17,2% en 
pacientes con más de 15 años en DP. La mayoría de los 
casos son diagnosticados tras el cese de DP. Por ello, su 
verdadera prevalencia no puede conocerse con exactitud; 
para ello sería preciso disponer de biopsias peritoneales de 
todos los pacientes que son o han sido tratados con DP. 
Esta entidad comprende un amplio espectro de lesiones 
de fi brosis peritoneal con distintos estadios evolutivos, que 
van desde la desmesotelización y expansión de la matriz 
extracelular hasta el encapsulamiento de las asas intesti-
nales, debido a la sustitución de la membrana peritoneal 
por tejido fi broso. Esta fase fi nal del proceso de lesión de 
la membrana peritoneal es la denominada EP encapsulan-
te (v. fi gura 18-2). En 2000, la Sociedad Internacional de 
Diálisis Peritoneal estableció los criterios diagnósticos 
de la EP encapsulante relacionada con la DP90.

Los factores etiológicos que se han relacionado con el de-
sarrollo de EP encapsulante son múltiples91,92; los princi-
pales son: 

Tiempo en diálisis. �

Uso prolongado de soluciones bioincompatibles, con  �

alto contenido en glucosa o sus productos de degrada-
ción, ricas en lactato, pH ácido y/o alta osmolaridad. 
Peritonitis concentradas en un corto período de tiempo. �

Peritonitis graves (por hongos,  � S. aureus, P. aeruginosa).
Retirada de catéter peritoneal con peritoneo infl amado. �

Hemoperitoneos intensos. �

Alto transporte peritoneal adquirido.  �

Uso de practolol. �

Uso de antisépticos. �

Predisposición genética.  �

Los mecanismos patogénicos del desarrollo de EP 
encapsulante no están del todo aclarados. Existen con-
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troversias sobre si es o no una entidad relacionada con la 
esclerosis o fi brosis simple, presente en casi todos los 
pacientes con el tiempo en DP. Es bien conocido que el 
uso a largo plazo de la DP es un factor de riesgo de EP 
encapsulante. La glucosa y sus derivados contenidos en 
los líquidos de diálisis inducen la formación de AGE, 
cuya presencia ha sido demostrada en peritoneos de 
pacientes en DP. Los AGE, mediante unión a sus recep-
tores (RAGE), presentes en monocitos, fi broblastos, 
endotelio y células mesoteliales, son causantes de infl a-
mación y diabetización progresiva del peritoneo. La des-
mesotelización del peritoneo y la neoangiogénesis que 
aparecen en pacientes con tratamientos prolongados en 
DP, provocan un aumento de la permeabilidad peritoneal 
para sustancias de alto peso molecular, como la fi brina. 
Esto provocaría la formación de una capa de fi brina en la 
superfi cie del peritoneo, que fi nalmente induciría la for-
mación de una cápsula fi brosa. Situaciones proinfl amato-
rias, como las peritonitis, acelerarían este proceso al pro-

vocar un aumento de la permeabilidad peritoneal, 
provocando un mayor depósito de fi brina. 

Desde el punto de vista clínico, se han descrito cuatro 
estadios evolutivos: 

Estadio I o pre-EP encapsulante:1.  se caracteriza por la 
presencia de ascitis, con signos infl amatorios incipien-
tes. En esta fase aparecen las alteraciones funcionales, 
habitualmente disminución de la capacidad de UF 
acompañada de aumento del transporte de solutos, oca-
sionalmente con bajo transporte de solutos. 
Estadio II o infl amatorio:2.  presencia de exudados de 
fi brina, con signos activos de infl amación. Manifestado 
por náuseas y/o diarrea.
Estadio III o encapsulante:3.  formación de una mem-
brana encapsulante, con infl amación mantenida. Carac-
terizado clínicamente por íleo.
Estadio IV o crónico:4.  aparición de un engrosamiento 
severo de la membrana peritoneal, con intensa fi brosis y 

Figura 18-2 Aspecto macro- y microscó-
pico de la esclerosis peritoneal encapsulante. 
Macroscópicamente, se evidencia la presen-
cia de severo engrosamiento de la membrana 
peritoneal, junto con englobamiento de asas 
intestinales por tejido fi broso. En el análisis 
microscópico, se observa pérdida de capa 
mesotelial, junto con fi brosis severa en región 
submesotelial, caracterizada por acelulari-
dad, y lesiones avanzadas de vasculopatía 
hialinizante. 
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signos leves-moderados de infl amación. Se presenta con 
íleo crónico y estrangulamiento de asas intestinales.

La presentación clínica suele ser insidiosa. En estadios 
precoces el paciente refi ere un cuadro de dolor abdomi-
nal, pérdida de peso, anorexia, náuseas, fi ebre y sensación 
de ocupación abdominal con pequeñas cantidades de 
líquido. En estadios avanzados se producen cuadros 
de oclusión o suboclusión intestinal, junto con síndro-
me de malabsorción intestinal y desnutrición. 

Hasta el momento, no hay ninguna herramienta de 
diagnóstico precoz, pero existen algunos parámetros que 
pueden indicarnos la presencia de estados pre-esclerosos. 
Algunos de los marcadores que se han sugerido como 
indicadores de EP encapsulante son los siguientes: 

Fracaso de la capacidad de UF, generalmente asociado  �

a transporte de solutos aumentado al inicio, y fi nalmen-
te a bajo transporte.
Ausencia de recuperación de la capacidad de UF tras la  �

transferencia transitoria a hemodiálisis (descanso peri-
toneal). 
Obtención de UF bajas con el uso de icodextrina. �

Presencia de líquido ascítico hemorrágico tras abando- �

no de DP.
Disminución progresiva del cociente MTC (coefi cien- �

te de transferencia de masas) de urea/MTC de creati-
nina.
Ausencia de disminución del sodio en efl uente ( � sieving 
de sodio) con dextrosa 3,86%.
Descensos abruptos y muy marcados de los niveles del  �

antígeno de cáncer-125 (CA-125) en efl uente perito-
neal.
Niveles excesivamente elevados de TGF- � � en efl uente.

El diagnóstico por imagen puede tener utilidad diag-
nóstica, pero las alteraciones suelen aparecer en etapas 
tardías. El peritoneograma isotópico, con albúmina mar-
cada con tecnecio, muestra la distribución irregular del 
trazador. La ecografía, la tomografía axial computariza-
da y la resonancia magnética muestran engrosamiento 
del peritoneo parietal y de la pared intestinal, dilatación 
de asas de intestino, adherencias intestinales y calcifi ca-
ciones peritoneales. La ecografía aporta además informa-
ción acerca de las alteraciones de la motilidad intestinal. 
Pero el diagnóstico defi nitivo requiere la comprobación 
histológica, mediante la obtención de biopsia peritoneal 
tras la realización de laparoscopia o laparotomía. Las 
alteraciones morfológicas encontradas en la esclerosis 
peritoneal son similares a las de los pacientes con largas 

estancias en DP, aunque se caracterizan por una mayor 
severidad.

Es fundamental identifi car los factores de riesgo de EP 
encapsulante para poder instaurar una prevención precoz. 
Algunas de las medidas preventivas propuestas son las 
siguientes: 

Realización de un descanso peritoneal precoz1. 93,94, con 
transferencia transitoria a hemodiálisis entre 4 y 
12 semanas, en pacientes con fallo de UF tipo I. 
Realización de lavados peritoneales con heparinización 2. 
intraperitoneal bisemanal durante los descansos perito-
neales, o en presencia de hemoperitoneos o peritonitis. 
La heparina, además de su actividad fi brinolítica, ha 
demostrado tener efecto antiproliferativo y antiangio-
génico, modula la síntesis de matriz extracelular y 
remueve los AGE del peritoneo. Su uso intraperitoneal 
en pacientes en DP parece mejorar la capacidad de UF 
y disminuir el transporte de solutos95.
Prevención de peritonitis, evitando la retirada del caté-3. 
ter en la fase infl amatoria. Las peritonitis se asocian con 
un aumento de la permeabilidad y con depósitos de 
fi brina.
Evitar el uso de soluciones hipertónicas y utilización de 4. 
soluciones biocompatibles en pacientes de alto riesgo 
(largas estancias en DP, alto transporte adquirido, 
etc.).
Evitar la administración intraperitoneal de insulina.5. 

Tras el diagnóstico de EP encapsulante se requiere la 
suspensión de la DP y la transferencia a hemodiálisis para 
evitar los agentes patogénicos, aunque no está aclarado si 
la suspensión puede acelerar la formación de adherencias. 
Con el fi n de remover la fi brina se ha recomendado la 
realización de lavados con heparinización peritoneal 
durante 6-12 meses, con retirada tardía del catéter, aun-
que un estudio prospectivo multicéntrico96 no ha podido 
demostrar su efi cacia.

Actualmente, no existe evidencia científi ca sobre el uso 
de una determinada estrategia terapéutica en el abordaje de 
la EP encapsulante. Debido a su escasa frecuencia de apa-
rición y a que las ofertas terapéuticas son limitadas, los 
casos descritos son escasos y, hasta el momento, no existen 
estudios prospectivos controlados randomizados que 
muestren la efi cacia de un tratamiento concreto. Se han 
propuesto varios tratamientos: 

 1. Inmunosupresores. Los corticoides, aislados o en com-
binación con otros inmunosupresores, como la azatio-
prina, constituyen la primera línea de tratamiento en la 
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mayoría de grupos y son muchos los casos referidos con 
buenos resultados. Tienen efecto antiinfl amatorio, y 
pueden prevenir la aparición de ascitis y el depósito de 
fi brina. Su uso es igualmente efectivo en etapas preco-
ces de la EP encapsulante. 
 2. Nutrición parenteral total. Su uso aislado no tiene 
benefi cios, por lo que debe ser utilizada siempre en 
combinación con otras terapias. 
 3. Cirugía. Está indicada para casos avanzados. En los 
últimos años, con la introducción de la adhesiólisis sin 
enterectomía, son cada vez más numerosos los casos 
descritos con resultados satisfactorios97, aunque tiene 
una alta tasa de recurrencias. 

 Tamoxifeno. Es un antiestrógeno capaz de disminuir 
la tasa de complicaciones y la mortalidad de los 
pacientes en DP con EP encapsulante. Su efi cacia ha 
sido previamente demostrada en otras patologías 
fi brosantes, como la fi brosis retroperitoneal idiopática. 
Existen datos esperanzadores de su uso98,99, aunque 
son necesarios estudios prospectivos randomizados 
que confi rmen su verdadera efi cacia. Su mecanismo de 
acción en pacientes con EP encapsulante no es cono-
cido, aunque parece estar en relación con su acción 
anti-TGF-�. 
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Con el inicio de la terapia con diálisis peritoneal (DP), 
la cavidad peritoneal cambia drásticamente para 

albergar la solución de diálisis. Los cambios afectan su 
morfología, sus dimensiones y la presión intraperitoneal 
(PIP). En condiciones normales, la cavidad peritoneal es 
una cavidad virtual que contiene una cantidad mínima de 
líquido no mayor a 50 mL y se recambia con una tasa 
de aproximadamente 1 L/día1-3. Está constituido por agua 
y glucosaminoglucanos como el ácido hialurónico, pro-
teoglucanos como decorín y biglucano y cuerpos lamela-
res que contienen fosfatidil colina, y su función es mante-
ner lubricadas las superfi cies parietal y visceral del 
peritoneo4.

MEDICIÓN DE LA PRESIÓN 
INTRAPERITONEAL

El interés por la medida de la PIP estuvo inicialmente 
limitado a estudios experimentales. Sin embargo, con la 
introducción de la DP como terapia de reemplazo renal 
muy pronto se puso en evidencia su importancia en la 
prescripción y optimización de la DP. 

Existen varios métodos para medir la PIP. El más sim-
ple consiste en medir la altura de la columna de líquido en 
un tubo conectado directamente a la cavidad peritoneal. 
La línea de conexión de la solución de DP puede ser uti-
lizada para este fi n. El paciente debe estar en posición 
supina, perfectamente horizontal y el menisco de líquido 
claramente visible en el tubo. Para facilitar el equilibrio, se 
coloca una aguja con fi ltro estéril en la entrada alterna de 
la bolsa de diálisis. Para la toma de la PIP se obtiene el 
promedio en inspiración y espiración de la distancia verti-
cal entre el menisco de la solución de DP en el tubo y la 
línea medio axilar del paciente y se expresa en cm5,6. Una 
alternativa es considerar la referencia cero en la mitad de 
la distancia entre la superfi cie de soporte y el sitio de sali-

da del catéter en la superfi cie abdominal7. En la fi gura 19-1 
se ilustra el procedimiento. En la medición se descarta la 
diferencia en densidad entre el agua pura y la solución de 
DP, puesto que afecta en menos del 2% la medida6. Con 
este sistema la PIP varía entre 11,4 y 13,4 cm H

2
O si se 

toma como referencia la línea medio axilar6. Cuando 
se toma de referencia la mitad de la distancia entre la 
superfi cie de reposo del paciente y la superfi cie abdominal, 
los valores de referencia son: para hombres 18,9 � 6,9 cm 
H

2
O y para mujeres 16,5 � 5,7 cm H

2
O, en todos los 

casos con volúmenes de LD de 2 L.
La PIP también puede medirse con dispositivos elec-

trónicos mediante un transductor8. Aunque preciso y efec-
tivo, este método es menos práctico y tiene menos dispo-
nibilidad que el expuesto en líneas previas. También se 
han empleado métodos indirectos como la presión intra-
vesical, para lo cual se requiere de la introducción de una 
sonda y la instilación de soluciones en la vejiga. El incon-
veniente es la invasividad del método y la sobrestimación 
de la PIP cuando las presiones intravesicales están eleva-
das por otros motivos9.

FACTORES QUE MODIFICAN LA PIP

Diversas situaciones fi siológicas de la vida cotidiana pue-
den incrementar la PIP. En pacientes en DP son impor-
tantes los cambios de posición, con valores más elevados 
durante la posición erecta y sentado que en posición supi-
na8,10. La PIP más elevada se ha detectado durante los 
accesos de tos. Saltar y trotar, así como levantar objetos 
pesados, también incrementa la PIP8.

En pacientes en DP la PIP aumenta en función del 
volumen del líquido de diálisis (LD) instilado7,11. Se ha 
calculado que la PIP se incrementa en 2,2 cm H

2
O y la 

circunferencia abdominal en 4 cm por cada litro de solu-
ción infundida5. Sin embargo, el volumen del LD no es el 
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único determinante de la PIP, intervienen también la rela-
ción volumen de LD/superfi cie corporal7, la circunferen-
cia abdominal y la tensión de los músculos de la pared 
abdominal, así como factores indirectos como son la edad 
y el género.

CONSECUENCIAS DEL AUMENTO 
EN LA PIP

EFECTO SOBRE LA DP

TOLERANCIA

El aumento en el volumen de LD y de PIP puede afectar 
el apego del paciente a la terapia debido a la capacidad 
limitada de la cavidad peritoneal para albergar el LD y la 
incomodidad que genera al paciente cuando el volumen es 
excesivo. En diversos estudios en niños y en adultos se ha 
señalado que el máximo volumen tolerado es de 
1400 mL/m2 de superfi cie corporal, volumen con el cual 
la PIP tiene valores de 18-20 cm H

2
O12,13. Aun cuando el 

paciente puede percibir diferencias en los volúmenes 
infundidos, el umbral de incomodidad es variable7,14,15.

ULTRAFILTRACIÓN

El efecto del incremento de la PIP sobre la ultrafi ltración 
(UF) es diferente cuando los cambios en PIP son induci-
dos por compresión externa o por incremento en el volu-
men de LD. La compresión externa se asocia con reduc-
ción en la UF neta, aumento en la reabsorción de líquido 
y descenso en la depuración peritoneal de moléculas 
pequeñas y grandes16. El aumento en la PIP inducido 
por aumento en el volumen de LD se asocia a mayor UF 
neta, aumento en la reabsorción de LD y aumento en la 
depuración de moléculas pequeñas con poco o ningún 
cambio en la depuración de moléculas medianas o gran-
des17,18. La diferencia entre el efecto del incremento aisla-
do de la PIP y el efecto combinado de aumento en PIP y 
volumen de LD es debido a que, en este último caso, el 
mayor volumen de LD cambia las condiciones de la difu-
sión a través del peritoneo al mantener por mayor tiempo 
los gradientes de concentración entre el plasma y el LD, 
favoreciendo la depuración de moléculas pequeñas así 
como la UF al conservar el gradiente de dextrosa18. En las 
dos condiciones hay aumento en la reabsorción de líquido 
por el peritoneo, en parte por el incremento en la reabsor-
ción por los linfáticos y en parte por fuga hacia los tejidos 

Medición de la presión intraperitoneal

Escala graduada en cm Línea de flujo de LD

Menisco

a) Referencia 0,
 1/2 base-superficie
 abdominal

b) Referencia 0,
 línea medioaxilar

Figura 19-1 El esquema ilustra la medición de la presión intraperitoneal. El paciente debe estar en posición supina, perfectamente horizontal con 2 L de 
líquido de diálisis en la cavidad peritoneal. Se requiere el equilibrio del sistema con la presión atmosférica mediante el fl ujo de aire a través de un fi ltro esté-
ril. La línea de conexión de la solución de DP o un dispositivo para la medición de la presión venosa central pueden ser utilizados para el procedimiento. Para 
la toma de la PIP se obtiene el promedio en inspiración y espiración de la distancia vertical entre el menisco de la solución de DP en el tubo y la línea medio-
axilar del paciente, y se expresa en cm. Una alternativa es considerar como referencia la mitad de la distancia entre la superfi cie de soporte del paciente y la 
superfi cie abdominal en la emergencia del catéter, en lugar de la línea medio axilar
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de la pared abdominal, como se ha demostrado experi-
mentalmente en ratas19. La reducción en UF secundaria 
al incremento en la PIP parece tener importancia clínica, al 
menos puede explicar las variaciones diarias en UF y 
depuración de solutos pequeños que se observan asocia-
das a los cambios de posición en pacientes en DP20.

DEPURACIÓN DE SOLUTOS

El efecto del incremento en la PIP sobre la depuración de 
solutos es parecido al que se observa en UF. Cuando la 
PIP se incrementa en forma aislada, la depuración de urea 
y creatinina disminuyen. El cambio puede explicarse por 
disminución del fl ujo convectivo al reducirse la UF y 
parece ser más importante en moléculas pequeñas que en 
medianas y poco perceptible en moléculas de gran tama-
ño16-18. El aumento en la PIP por incremento en el volu-
men de LD incrementa la depuración de moléculas 
pequeñas con poca respuesta en moléculas medianas y 
grandes18. Como se señaló previamente, el cambio se debe 
a la mayor duración del gradiente de concentración. Tam-
bién se ha mencionado que con mayores volúmenes de 
LD se incrementa la superfi cie peritoneal efectiva para la 
difusión, con lo cual aumenta la depuración de solutos 
pequeños21.

EFECTOS EN LAS FUNCIONES 
CARDIOVASCULAR Y PULMONAR

PRESIÓN ARTERIAL

El aumento en la presión arterial sistólica, diastólica o en 
ambas, con el ingreso del LD a la cavidad peritoneal es 
una observación descrita en forma reiterada7,18,22-25. Los 
mecanismos participantes en estos cambios de presión 
arterial no se conocen. Se ha señalado que se trata de un 
fenómeno de adaptación sistémico con origen local intra-
peritoneal, ya que el fenómeno contrario, es decir, la 
hipotensión como consecuencia a la descompresión agu-
da, es un hallazgo constante durante la paracentesis en 
pacientes con ascitis26. Una explicación diferente o com-
plementaria al incremento en la presión arterial con la 
instilación del LD está relacionada con el tipo de agente 
osmótico. Se ha demostrado que la hiperglucemia induci-
da por el LD con dextrosa se asocia con aumento en la 
presión arterial, cambio que no ocurre cuando el LD con-
tiene icodextrina27.

HORMONAS Y FACTORES VASOACTIVOS

La insufi ciencia renal crónica se acompaña de un número 
muy importante de alteraciones endocrinas y de factores 
de crecimiento, sobre las cuales se superponen otras indu-

cidas directamente por los tratamientos de diálisis. Den-
tro de toda esta compleja red de interacciones, algunas 
de ellas parecen estar relacionadas con el aumento de 
la PIP. 

A medida que la función renal decrece, se incrementa 
la concentración de norepinefrina circulante28,29. El signi-
fi cado y las consecuencias de este aumento no son fáciles 
de comprender, en parte porque la concentración plasmá-
tica de la hormona puede no representar lo que ocurre con 
su síntesis y liberación en las uniones neuromusculares y 
menos aún si los diferentes tipos de receptores tienen el 
mismo comportamiento. Un ejemplo de lo anterior es la 
incongruencia entre la elevación de norepinefrina en plas-
ma y la presencia de neuropatía periférica con hipotensión 
postural en pacientes con enfermedad renal crónica 
(ERC). A pesar de las inconsistencias anteriores, se ha 
señalado que en los pacientes en DP la norepinefrina en 
plasma se eleva en consecuencia de la DP misma y que es 
el sustrato para explicar el incremento en la presión arte-
rial30. Parece necesario contar con estudios más detallados 
antes de establecer una relación causal.

El incremento en el volumen de LD, y probablemente 
en forma indirecta también el incremento de la PIP, 
aumenta proporcionalmente la producción local de endo-
telina31. El efecto del estímulo mecánico sobre la produc-
ción de endotelina también se ha demostrado en otras 
células mesoteliales como es el caso de la pleura32. A este 
fenómeno se lo ha llamado «estrés por volumen» y relacio-
nado con el deterioro a largo plazo de la membrana peri-
toneal como membrana de diálisis por las características 
de la endotelina como estimulante de la síntesis de colá-
gena y sobre la proliferación de fi broblastos. El incremen-
to en la síntesis peritoneal de endotelina no se ha relacio-
nado directamente con la hipertensión secundaria al 
aumento de la PIP y del volumen intraperitoneal. Sin 
embargo, la presentación simultánea de los dos fenómenos 
la hace plausible. 

FUNCIÓN RESPIRATORIA

En el paciente con ERC se han descrito cambios histo-
lógicos en el tejido pulmonar, principalmente fi brosis 
relacionada con la ERC por sí misma33. También se han 
descrito cambios funcionales relacionados con la DP; 
sin embargo, no son hallazgos consistentes y parecen 
afectar principalmente a pacientes con enfermedad obs-
tructiva crónica independiente a la ERC34. La introduc-
ción del LD en el abdomen y el aumento secundario de 
la presión sobre el diafragma impiden su desplazamien-
to normal con los movimientos respiratorios, puede 
reducir la capacidad pulmonar residual, la reserva espi-
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ratoria y producir atelectacias basales. La capacidad pul-
monar total permanece prácticamente inalterada. La 
acumulación de toxinas urémicas, la desnutrición o des-
gaste muscular pueden disminuir la fuerza de los múscu-
los respiratorios y contribuir en las alteraciones de la 
motilidad. La hipoxemia y discrepancia en ventilación-
perfusión pueden presentarse en DP aguda o al inicio de 
la DP crónica, pero se compensan con el tiempo cuando 
el fl ujo sanguíneo se redistribuye hacia zonas de mejor 
ventilación34-38.

EFECTOS SOBRE LA PARED ABDOMINAL

HERNIAS

Considerando el incremento en la PIP y en el volumen de 
LD, es razonable la preocupación por la presencia previa 
o por la formación de hernias que pudieran complicar la 
DP. La frecuencia de hernias varía entre el 2% y 31% de 
los pacientes en DP, de acuerdo con estudios en poblacio-
nes de centros únicos39-45. En los estudios multicéntricos 
con mayor número de pacientes, la frecuencia de hernias 
fue entre 7 y 12,7%46,47 y fue la causa del 60,4% de todas 
las complicaciones por problemas en la pared abdomi-
nal47. Los factores asociados a la formación de hernias son 
la edad, el género femenino, la multiparidad, la obesi-
dad, la fuga de LD por el túnel de catéter y la repara-
ción de hernias previas. El tipo de hernia en DP es 
variado; en estos se incluye el sitio de inserción del catéter 
(v. fi gura 19-2), umbilical (v. fi gura 19-3), epigástrica 
(v. fi gura 19-4) e inguino-ecrotal (v. fi gura 19-5) y, todos 

ellos, corresponden a sitios de mayor debilidad en la pared 
abdominal46-48. 

Las manifestaciones clínicas de las hernias en pacientes 
en DP son las mismas que en población no urémica. Sin 
embargo, las hernias pequeñas o en sitios no convenciona-
les pueden ser difíciles de detectar y se requiere de expe-
riencia clínica para su diagnóstico en caso de complicacio-
nes, puesto que pueden confundirse con otras 
complicaciones comunes en DP como las peritonitis y 
alteraciones de la mecánica intestinal, particularmente en 
pacientes diabéticos. En estos casos los estudios contras-
tados, ya sea por radiología o por medicina nuclear, son de 
particular utilidad para establecer el diagnóstico49,50. Los 
estudios más sofi sticados como la tomografía computari-
zada (TC) y la resonancia magnética (RM) pueden ser 
necesarios para el diagnóstico de incarceración, estrangu-
lación o ruptura49,50.

La presencia de hernia no es contraindicación absoluta 
para el inicio de DP. Sin embargo, es recomendable su 
reparación antes del inicio de la terapia o en el momento 
de la colocación del catéter, dependiendo de la ubicación 
y el tamaño de la hernia. Si la hernia se formara una vez 
iniciada la DP, es conveniente repararla una vez que se 
hace el diagnóstico siempre que no se comprometa al 
paciente con un riesgo quirúrgico importante. Si el pacien-
te es de alto riesgo o se prevé una cirugía técnicamente 
compleja con alto riesgo de recidiva, lo conveniente es 
transferirle a hemodiálisis (HD). 

La reparación quirúrgica de las hernias en pacientes en 
DP no necesariamente implica la transferencia a HD, par-

Figura 19-2 Hernia en el orifi cio de entra-
da del catéter en la cavidad abdominal, hacien-
do relieve extenso en la piel colindante.
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ticularmente si la reparación se realiza con la aplicación de 
mallas sintéticas para reforzar la pared abdominal51-53. La 
suspensión de la DP en forma transitoria durante el perío-
do postoperatorio inmediato y su reinicio con volúmenes 
pequeños y crecientes del LD para prevenir la tensión en 
la pared abdominal ha dado buenos resultados con muy 
bajas tasas de recidivas51-53.

EDEMA DE PARED Y GENITALES (HIDROCELE)
 Como se mencionó en párrafos previos, el aumento de 
la PIP y la presencia del LD en el abdomen producen 
aumento del contenido de agua en la pared abdominal y 
particularmente en los músculos. El efecto se puede ver 
en la clínica y en estudios experimentales19,54.

La presencia de edema de los genitales es una de las 
complicaciones que generan mayor molestia en los pacien-
tes en DP55,56. El edema en el escroto o en los labios mayo-
res se produce de dos maneras. El LD con el aumento de 

la PIP puede disecar la membrana peritoneal y depositar-
se por gravedad en las estructuras bajas de la pared. Los 
defectos en la continuidad de la membrana en el sitio de 
inserción del catéter o en los sacos herniarios pueden faci-
litar este mecanismo. Otra posibilidad de ocurrencia de 
edema genital es el paso de líquido a través del proceso 
vaginal hacia la tunica vaginalis y hacerse presente como 
hidrocele57. 

Se han reportado casos de fuga de líquido a través de la 
vagina. Aunque el paso de líquido por las trompas de 
Falopio y la cavidad uterina es posible, el camino más pro-
bable es por disección de los tejidos hasta la bóveda vagi-
nal. Se ha encontrado asociación temporal entre esta 
comunicación y la presencia de peritonitis por hongos en 
mujeres en DP58-60.

El diagnóstico de estas complicaciones requiere de 
estudios radiológicos con medio de contraste depositado 
en la cavidad abdominal o de estudios gammagráfi cos que 
con invasión mínima ponen en evidencia el paso anormal 
de LD49,61. 

Figura 19-3 Hernia umbilical con gran protrusión externa, a punto de 
incarcerarse.

Figura 19-4 Hernia epigástrica por dehiscencia de rectos.
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HIDROTÓRAX

Se considera una complicación poco frecuente y su inci-
dencia se estima entre el 2% y 3% de pacientes con diálisis 
peritoneal47,62-66. No se relaciona con el inicio de la DP, 
aunque es más común en etapas tempranas y su ubicación 
más frecuente es del lado derecho (v. fi gura 19-6A) debi-
do a la protección que ejerce el pericardio en el hemitórax 
izquierdo, y parece afectar más al género femenino y la 
multiparidad parece ser un factor de riesgo. Las caracte-
rísticas del líquido son generalmente de trasudado47,64. 

El mecanismo de generación no se conoce en forma 
precisa. La comunicación heredada entre peritoneo y 
pleura a través de linfáticos es una vía posible, consideran-
do que en otras condiciones como la cirrosis hepática y el 
cáncer de ovario puede haber hidrotórax47,67. En estudios 
de autopsias y durante la exploración quirúrgica se han 
encontrado defectos físicos en las zonas tendinosas del 

hemidiafragma derecho. Es posible que el aumento exa-
gerado de la PIP combinado con puntos débiles del dia-
fragma sea el origen del hidrotórax47,64-66.

La sintomatología depende de su magnitud y del 
tiempo de evolución, pudiendo ser asintomático, provo-
car disnea de diferente magnitud, tos, dolor torácico y 
frecuentemente se suma a reducción en el volumen de 
ultrafi ltración.

El diagnóstico de hidrotórax se hace con los estudios 
paraclínicos convencionales como la radiografía simple de 
tórax, la ecocardiografía y otros más sofi sticados como la 
TC y la RM. La asociación del hidrotórax con la DP 
requiere la comprobación de la comunicación entre los dos 
espacios. El empleo de colorantes y la introducción de tra-
zadores radiactivos en el peritoneo y su detección en el 
tórax confi rman el diagnóstico. El análisis bioquímico del 
liquido obtenido por drenaje pleural que indica una dife-
rencia líquido/plasma de glucosa mayor a 50mg/dL impli-
ca 100% de especifi cidad y sensibilidad en el diagnóstico; 
la presencia de proteínas y de DHL mayores a las plasmá-
ticas también son de especifi cidad diagnóstica47,63,64,68-70.

La indicación terapéutica es suspender el tratamiento 
con diálisis peritoneal durante 2-6 semanas con manejo 
temporal en hemodiálisis, ya que en muchos casos la solu-
ción del problema es espontánea (v. fi gura 19-6B). Otras 
medidas terapéuticas previas como realizar diálisis perito-
neal con bajo volumen con el paciente en posición semi-
Fowler son ya obsoletas puesto que no solucionan el pro-
blema e implican otras potenciales complicaciones para el 
paciente. En casos extremos se indica la realización de 
pleurodesis con sangre autóloga, tetraciclina, talco o fi bri-
na, para provocar una reacción infl amatoria con posterior 
fi brosis pleural que oblitera la comunicación pleuroperito-
neal47. La transferencia del paciente a HD debe tenerse 
siempre en mente y evitar en lo posible procedimientos 
riesgosos o que comprometan la calidad de vida del 
paciente. 

OTRAS COMPLICACIONES 
PERITONEALES

HEMOPERITONEO

Es una complicación relativamente frecuente en pacientes 
con diálisis peritoneal. El LD puede adquirir apariencia 
hemática con tan sólo un mililitro de sangre por litro de 
solución71, de aquí que aun sin ser grave suele causar gran 
alarma en el paciente y en el personal que lo atiende. Su 
incidencia en diferentes series se ha calculado entre 6% y 

Figura 19-5 Hernia inguinoescrotal.
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8%, pudiendo llegar hasta 17%72,73, pero no hay registros 
específi cos en cuanto a su presencia debido a que tampoco 
puede asociarse a una causa específi ca. El origen del san-
grado se ha ubicado en diversas estructuras y por diferentes 
motivos. Los más frecuentemente informados son:

Asociados al catéter. �  El hemoperitoneo puede presen-
tarse en el momento mismo de la colocación del catéter. 

Esta complicación se presenta en menos del 4% de los 
procedimientos y se debe a lesión visceral o vascular 
durante la implantación del catéter. Los trastornos en 
la función plaquetaria secundarios a la uremia pueden 
amplifi car el sangrado en lesiones mínimas de los teji-
dos. Aunque rara, se ha descrito la erosión de órganos 
intraabdominales por efecto del catéter después de 
tiempos prolongados desde el inicio de la DP74.
Causas de origen ginecoobstétrico.  � Las mujeres en 
edad reproductiva y con ciclos menstruales suelen ser 
las más afectadas. Entre el 8% y el 82% de los casos de 
hemoperitoneo están asociados a períodos menstrua-
les75,76. La causa es el paso retrógrado del fl ujo mens-
trual hacia el peritoneo a través de las trompas uterinas. 
La frecuencia de esta complicación parece haber 
aumentado como consecuencia de la mejoría en los tra-
tamientos de diálisis, del estado nutricional y del mane-
jo de la anemia, que han permitido el reinicio de los 
ciclos menstruales en una proporción mayor de mujeres 
en DP76-78. Entre las causas obstétricas se han informa-
do casos de hemoperitoneo por lesión de la pared ute-
rina por efecto del catéter en mujeres embarazadas que 
reciben DP. También se han informado casos de san-
grado de pared por sobre distensión uterina, así como 
posteriores a procedimientos obstétricos como amnio-
centesis79,81. 
Daño en órganos intraabdominales. �  La ruptura de 
quistes renales por enfermedad renal poliquística del 
adulto o por quistes adquiridos puede ser causa de 
hemoperitoneo. Para que los quistes se abran al perito-
neo se requiere se adhieran a la pared, probablemente 
por la proximidad anatómica e infl amación secundaria 
a la hemorragia intraquiste. Otra causa de hemoperito-
neo de origen renal son los tumores de diversa natu-
raleza73.

En informes de casos aislados o en series de casos se ha 
identifi cado al hígado como origen del hemoperitoneo. 
Las causas específi cas han sido la ruptura de quistes en 
casos de enfermedad renal poliquística, así como en tumo-
res hepáticos primarios y metastáticos. La ruptura hepá-
tica espontánea en un paciente con amiloidosis y hepati-
tis C es un caso raro en la literatura médica73.

La ruptura del bazo asociada con diversas alteraciones 
como el infarto, leucemias, infecciones virales y amiloido-
sis pueden ser causa de sangrado y hemoperitoneo. La 
ruptura de otras vísceras son complicaciones raras pero 
potenciales. Este es el caso del colon durante la explora-
ción endoscópica o espontánea por infartos, obstrucción y 
la presencia de divertículos, diverticulitis o apendicitis73.

Figura 19-6 A. Hidrotórax tras 3 meses de DP. B. Radiografía de tórax 
del mismo paciente tras suspender 4 días la DP.

A

B
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La indicación de procedimientos diagnósticos en 
casos de hemoperitoneo depende de la sospecha del ori-
gen del sangrado. Cuando se trata de un sangrado de 
origen ginecológico, usualmente no se requieren explo-
raciones especiales. Cuando se sospecha daño en órganos 
intraperitoneales se puede requerir peritoneoscopia o 
aun lapa ro tomía72,73. 

El tratamiento de hemoperitoneo depende de su mag-
nitud, la evolución y su repercusión en el estado hemodi-
námico del paciente. Varía desde una conducta conserva-
dora con reposo relativo, con recambios frecuentes de LD 
frío, con adición de heparina intraperitoneal para evitar la 
formación de coágulos que pudieran obstruir el catéter, en 
mujeres a las que se atribuye una causa ginecológica. El 
empleo de contracepción oral frecuentemente elimina el 
problema y evita la formación de adherencias. En casos 
graves, particularmente si se sospecha ruptura de vísceras 
huecas, se requiere un manejo rápido y agresivo para evitar 
la diseminación de infecciones agregadas y la formación 
de adherencias. La vigilancia de la estabilidad hemodiná-
mica es obligatoria con reemplazo del volumen circulante 
si fuera necesario72,73. 

NEUMOPERITONEO

El catéter es una vía permeable y permanente de comuni-
cación entre la cavidad peritoneal y el ambiente circun-
dante; en estas condiciones, el paso de aire hacia el peri-
toneo parecería ser una complicación frecuente. En 
diferentes series se ha informado la presencia de aire sub-
diafragmático entre 10% y 34% de los pacientes en 
DPCA83,85. En la mayoría de los casos el neumoperitoneo 
carece de signifi cado clínico y parece asociado a la colo-
cación reciente del catéter con paso de aire desde el exte-
rior durante el procedimiento. En estos casos el volumen 
de aire detectado depende de la proximidad desde la fe -
cha de colocación del catéter. El aire se reabsorbe en 
aproximadamente una semana después de la implanta-
ción. La presencia subdiafragmática de aire puede ser 
signifi cativa si excede una altura de 5 mm en su sombra 
detectada en una placa simple de abdomen y es detectada 
a más de treinta días de la colocación del catéter.

En ocasiones, el neumoperitoneo puede estar asociado 
fallas en la técnica de DP. Se ha encontrado que la mani-
pulación inadecuada durante el lavado preinstilación pue-
de pasar aire desde el espacio vacío en la bolsa de la solu-
ción de DP. La agitación vigorosa con formación de 
burbujas es otra causa potencial83-84. 

El neumoperitoneo puede coincidir con episodios de 
peritonitis. La asociación puede deberse al paso de aire 

y bacterias desde el exterior. En estos casos la bacteria 
puede ser relacionada con cepas residentes en la piel. El 
caso de peritonitis asociada a neumoperitoneo puede ser 
grave si la causa es la perforación de una víscera hueca. 
El cuadro clínico de peritonitis suele preceder al neu-
moperitoneo y las características del líquido de diálisis 
pueden orientar acerca del sitio probable de la perfora-
ción. El neumoperitoneo puede detectarse hasta el 
momento de la evaluación del paciente cuando hay datos 
de abdomen agudo. En casos subagudos, cuando la per-
foración es pequeña o ha sido parcialmente sellada por 
el epiplón, el neumoperitoneo puede ser mínimo y el 
diagnóstico de perforación, difícil. El examen bacterio-
lógico con enterobacterias, con fl ora polimicrobiana, 
anaerobios u hongos puede ayudar a establecer el diag-
nóstico84-87.

El tratamiento del neumoperitoneo es conservador en 
aquellos pacientes asintomáticos, con cantidades mínimas 
de aire subdiafragmático o en quienes se instaló reciente-
mente el catéter de DP. El aire es absorbido generalmente 
en pocos días sin complicaciones. La presencia de neumo-
peritoneo acompañado de signos de trauma durante la 
inserción del catéter como son dolor abdominal, sangrado 
o líquido turbio puede ser grave puede deberse a perfora-
ción de vísceras. El neumoperitoneo en el curso de una 
peritonitis también requiere de una evaluación cuidadosa 
ante la eventual ruptura en algún segmento del tubo diges-
tivo. En estos casos la exploración quirúrgica y reparación 
del daño es obligatoria, así como el empleo de esquemas 
complejos de antimicrobianos83-87. 

QUILOPERITONEO

El quiloperitoneo es una complicación rara en el curso de 
la DP. El líquido de DP drenado aparece turbio, pero 
característicamente con un aspecto lechoso (v. fi gu-
ra 19-7) y en el estudio histoquímico tiene recuentos nor-
males de leucocitos y eritrocitos, y los cultivos son nega-
tivos (v. fi gura 19-6). El aspecto se debe a la presencia de 
quilomicrones; de ahí que la concentración de triglicéri-
dos mayor en el LD que en el plasma, generalmente 
�110 mg/dL y en ocasiones �200 mg/dL88,89.

Los orígenes más frecuentemente atribuidos al quilo-
peritoneo son las neoplasias abdominales y la cirrosis87,89. 
En zonas de escaso desarrollo se han descrito casos aso-
ciados a tuberculosis y fi lariasis89,90. Otras causas frecuen-
tes son la amiloidosis, la obstrucción venosa o linfática, 
trauma o microtraumas linfáticos y pancreatitis87,91-93. Una 
causa que ha llamado la atención es el empleo de algunos 
antagonistas de calcio dihidropiridínicos94; no se conoce 
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cuál es el vínculo entre el modo de acción de estos fárma-
cos y la complicación.

El tratamiento del quiloperitoneo dependerá de la cau-
sa o posible causa que lo origina. En todos los casos la 
administración de dietas con muy bajo contenido de gra-
sas y suplementado con triglicéridos de cadena media 
reduce o desaparece el problema88,96. Hay reportes del 
empleo exitoso de dieta más octreótido, un análogo de la 
somatostatina que reduce la absorción intestinal de grasa 
y, por tanto, el fl ujo linfático97. 

LUMBALGIA

El dolor de espalda es una de las causas más comunes de 
consulta en medicina de familia y que tienen un impac-
to signifi cativo en los gastos en salud en todo el mun-
do98; su evaluación y su tratamiento requieren tiempo y 
recursos. Entre los pacientes en HD el dolor de espalda 
puede estar presente hasta en 36% de los casos. Los fac-
tores asociados a este trastorno son la edad, la debilidad 
muscular y trastornos de la bipedestación, así como la 
enfermedad ósea metabólica99. En el caso de los pacien-
tes en DP, las soluciones de diálisis por su volumen y su 
peso en el abdomen alteran la posición corporal y pue-
den hacer más frecuente e importante el dolor lumbar. 
Los pacientes en DP, particularmente los que reciben 
DPCA, están expuestos a presentar síndrome de dolor 

de espalda por este motivo, en ocasiones de la magnitud 
sufi ciente que obligue a cambiar la modalidad de trata-
miento. El punto más vulnerable de la columna lumbar 
es en L5 debido a que el paciente tiende a desplazar los 
hombros hacia atrás para equilibrar la línea de grave-
dad100. No es raro encontrar que la DPCA exacerbe los 
síntomas de lesiones previas de la columna vertebral, 
más aún en pacientes con desmineralización por la 
enfermedad ósea o con comorbilidades como obesidad, 
debilidad de los músculos abdominales y artritis o frac-
turas de cadera100,101. Una consideración importante en 
el diagnóstico del dolor es el papel de la depresión en la 
percepción exagerada del dolor y aun la queja por 
demanda de afecto más que por daño físico102. 

Se ha recomendado el tratamiento preventivo con un 
programa adecuado de ejercicios en los pacientes con 
factores de riesgo, como debilidad muscular excesiva o 
limitación física para la bipedestación99,101. La elección 
de diálisis peritoneal automatizada es una buena opción 
porque evita el peso adicional en la posición erecta. La 
evaluación adecuada del paciente mediante estudios de 
la mecánica de la columna es elemental, así como los 
estudios de imagen simples y con contraste. En el caso 
de hernia de disco, la cirugía debe ser cuidadosamente 
evaluada, tratando de ofrecer al paciente la mejor cali-
dad de vida posible.

AGRADECIMIENTOS: al Dr. Jesús Montenegro por las fi guras 19-2 a 19-7.

Figura 19-7 Quiloperitoneo.
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INTRODUCCIÓN

Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) 
presentan un aumento del riesgo cardiovascular muy 
importante. Esta observación se basa en los diversos 
registros de pacientes con ERC, en los cuales la enfer-
medad cardiovascular aterosclerótica es la principal 
causa de muerte. La mortalidad en este grupo compa-
rado con la población general es de 10 a 20 veces supe-
rior, aun después del ajuste por edad, raza y sexo. 
La misma situación se da en pacientes en diálisis peri-
toneal (DP), así los datos del Registro Renal de Hong 
Kong indican que la alta mortalidad en los pacientes 
sometidos a DP es ocasionada por eventos cardiovascu-
lares. Son varios los factores que contribuyen a la mor-
talidad de estos pacientes, inaceptablemente alta. Fac-
tores de riesgo tradicionales como hipertensión arterial 
sistémica, dislipidemia y diabetes mellitus son más pre-
valentes en individuos con ERC estadio 5 que en la 
población general1, sin embargo, apenas explican en 
parte la mortalidad observada en esta población especí-
fi ca2. En los últimos años han aparecido evidencias de 
factores nuevos de riesgo, no tradicionales (infl ama-
ción y estrés oxidativo) y factores peculiares de la ERC 
(como son las alteraciones del metabolismo mineral, la 
anemia) que se relacionan con la patogénesis de la en -
fermedad cardiovascular, complementando el vacío ori-
ginado con el intento de explicar la alta tasa de morta-
lidad exclusivamente a través de los factores de riesgo 
tradicionales1.

Entre los factores de riesgo cardiovascular no inclui-
dos en los clásicos factores de Framinghan, tiene un 
papel destacado la inf lamación, una condición sisté-
mica mediada por innumerables factores y que presen-
ta una fuerte y bien establecida relación con la ERC y 
sus complicaciones3. Estudios recientes indican que la 
infl amación crónica puede incluso estar más asociada 

con la enfermedad cardiovascular aterosclerótica que el 
aumento del LDL colesterol�,5. Factores genéticos pare-
cen también infl uir directamente en la respuesta infl a-
matoria y, de esta forma, recientemente se ha descrito 
que el polimorfi smo de un único gen se asocia a niveles 
elevados de proteína C-reactiva (PCR) en pacientes con 
ERC3. 

En este capítulo revisaremos los factores desenca-
denantes de la respuesta inf lamatoria sistémica, los 
biomarcadores de inf lamación, formas de prevenir y 
tratar esta situación patológica con intención de redu-
cir las complicaciones y mortalidad en este grupo de 
pacientes.

CAUSAS DE LA ACTIVACIÓN 
CRÓNICA DE LA RESPUESTA 
INFLAMATORIA 

La infl amación ejerce un papel fundamental en el de-
sarrollo de las complicaciones de la enfermedad cardio-
vascular en la ERC, incluyendo la miocardiopatía y la 
enfermedad aterosclerótica, interaccionando con diver-
sas vías patofi siológicas que conducen y aumentan la 
lesión vascular. En la ERC con disminución de la fun-
ción renal, la respuesta infl amatoria parece ser más 
intensa y permanente, volviéndose de carácter crónico y 
deletéreo. � ctualmente, la respuesta infl amatoria esta 
íntimamente relacionada con el proceso de toxicidad 
urémica y sus efectos degenerativos ampliamente reco-
nocidos. 

Las causas de infl amación en los pacientes tratados 
con DP son multifactoriales y pueden ser divididas en 
relacionadas y no relacionadas con el proceso dialítico. 
Los principales mecanismos involucrados en la genera-
ción y mantenimiento de la infl amación en los pacientes 
renales crónicos se describen a continuación.
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CAUSAS DE INFLAMACIÓN 
NO RELACIONADAS CON LA DIÁLISIS

ESTRÉS MECÁNICO RELACIONADO 
CON LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTÉMICA

La hipertensión arterial sistémica (HAS) es una de las 
patologías más prevalentes de la práctica clínica diaria en 
todo el mundo y extremadamente común en pacientes 
con ERC. Se estima que la HAS alcance hasta un 88% de 
los pacientes en DP (sin diferencias signifi cativas entre 
DPCA o DPA), número mayor que el encontrado en los 
pacientes de hemodiálisis (HD)6,7.

Riñones y cerebro se caracterizan tradicionalmente 
como los principales órganos blanco de las lesiones ocu-
rrentes en la hipertensión. Actualmente la lesión del 
endotelio (estructura celular que unida cubriría un área de 
unos 4000 a 7000 m2, con un peso de aproximadamente 
1 kg.) ha sido considerada como un factor primordial y 
necesario para el desencadenamiento de diversas compli-
caciones de la HAS. El endotelio regula el tono vasomo-
tor, así como el tránsito de células y nutrientes, mantiene 
la fl uidez de la sangre, contribuye en el balance entre 
mediadores pro- y antiinfl amatorios y también para la 
actividad pro- y anticoagulante, participa en la genera-
ción de nuevos vasos e interactúa con células sanguíneas 
circulantes. La lesión del endotelio vascular por la HAS 
contribuye en el proceso infl amatorio al mismo tiempo 
que es afectado por él. La infl amación vascular puede 
estar involucrada tanto en el desencadenamiento como en 
el mantenimiento de la HAS. 

Por otro lado, la propia HAS causa alteraciones proin-
fl amatorias a través de varios mediadores, incluso molécu-
las de adhesión leucocitaria, citocinas, factores específi cos 
de crecimiento, además de endotelina-1 y angiotensina II. 
La PCR es un marcador de infl amación. Tiene relación 
directa con el grado de hipertensión. Niveles elevados 
encontrados en pacientes no hipertensos se correlacionan 
con una predisposición a desarrollar hipertensión, lo que 
sugiere que la infl amación pueda preceder al desarrollo de 
hipertensión.

La PCR causa potente down-regulation a la trans-
cripción de eNOS (óxido nítrico sintetasa endotelial) y 
desestabiliza la función del ARN mensajero de la 
eNOS, teniendo por resultado la reducción en la libera-
ción del NO basal (NO constitutivo) y estimulando el 
NO inducible. Esta disminución de NO parece ser 
el paso crítico en el desarrollo de la aterosclerosis y la 
hipertensión arterial, con sus consecuentes eventos 
vasculares. La vía del complemento es accionada e 
induce la expresión del factor de coagulación tisular, un 

potente procoagulante. El aumento de las especies reac-
tivas de oxígeno (ROS) inactiva el NO y aumenta la 
expresión de agentes proinfl amatorios. La angiotensi-
na II, tanto por inhibidores de la enzima conversora de 
la angiotensina (ECA) como por bloqueantes de los 
receptores de angiotensina II, mejora la función endo-
telial y disminuye la microinfl amación.

La HAS en el paciente renal crónico tiene una causa 
multifactorial, y puede estar relacionada: con la sobre-
carga de volumen y sodio; con la activación del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona; con el aumento de la ac -
tividad del sistema nervioso simpático; con el aumento 
de los niveles de vasoconstrictores derivados del endote-
lio (p. ej., endotelina) o una reducción de los vasodilata-
dores del endotelio (p. ej., óxido nítrico); con el uso de 
eritropoyetina; con el aumento del calcio intracelular 
secundario a niveles elevados de paratirina8; con la calci-
fi cación del árbol arterial, y con la hipertensión arterial 
esencial preexistente. En la ERC se encuentra con fre-
cuencia un aumento de la actividad simpática, aunque el 
mecanismo responsable aún no ha sido identifi cado, pero 
se cree que tenga su origen en los riñones, pues pacientes 
anéfricos no presentan hiperactividad simpática9.

Los pacientes urémicos no poseen la variación diurna 
de los niveles de presión arterial, normalmente observada 
en los no urémicos, y son susceptibles de desarrollar 
hipertensión arterial nocturna10. Así mismo, pacientes 
con niveles de presión arterial normales durante el día 
pueden presentar hipertensión durante la noche y de esta 
forma se exponen a un mayor riesgo cardiovascular. El 
hallazgo de hipertrofi a ventricular izquierda (HVI) con 
niveles de presión aparentemente bien controlados duran-
te el día en pacientes no anémicos puede sugerir este 
diagnóstico.

Un importante predictor de mortalidad11 es la HVI, 
por otra parte muy común en los pacientes de DP12; el 
desarrollo de la misma se debe en gran parte a la alta 
prevalencia de sobrecarga hídrica e hipertensión arterial 
en estos pacientes13. Otros factores asociados al desarrollo 
de HVI son edad avanzada, anemia crónica, hipoalbumi-
nemia y el tiempo en diálisis14,15. La presencia de HVI se 
asocia a mayor incidencia de insufi ciencia cardíaca, arrit-
mias ventriculares, muerte postinfarto, muerte súbita y 
eventos cerebrovasculares. Este hallazgo se ve fortalecido 
cuando observamos una disminución de la mortalidad 
debido a la reducción de la HVI16.

Los niveles de presión arterial recomendados son 
extrapolados de los niveles de la población general, sin 
ERC. No existen estudios sobre las cifras de presión 
arterial ideal para los pacientes en diálisis. Por tanto, los 
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valores ideales deben ser individualizados para cada 
paciente, de acuerdo con su condición cardíaca, neuro-
lógica, edad y otros factores clínicos. 

IMPACTO DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA

El envejecimiento de la población tiene una mayor pre-
valencia de HAS que conduce a un incremento signifi -
cativo de la prevalencia de la insufi ciencia cardíaca (IC) 
en el mundo, estimado actualmente en 23 millones de 
personas. El intento de mantener el débito cardíaco 
adecuado en la IC hace que el organismo eche mano de 
mecanismos compensatorios, tales como la activación 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, del siste-
ma nervioso simpático y liberación de la hormona anti-
diurética, vasopresina. Estas alteraciones participan e 
interfi eren en el balance de mediadores de infl amación 
como óxido nítrico, citocinas, quimiocinas y ciclooxi-
genasas.

Las citocinas infl amatorias TNF�, IL-6, IL-1 beta e 

IL-2 están aumentadas en la IC. El factor de necrosis tumo-

ral alfa (TNF�) se relaciona con la severidad de la enferme-

dad cardíaca, y su incremento puede predecir tanto el pro-

nóstico de los pacientes portadores de IC como la posibilidad 

de pacientes sin la enfermedad cardíaca que pueden evolu-

cionar a la IC. En algunos estudios experimentales la admi-

nistración de anticuerpos anti-TNF� preserva la función 

cardíaca y revierte parcialmente sus alteraciones patológi-

cas17. Tanto el TNF� como la interleucina-6 se encuentran 

aumentadas en la IC, contribuyendo a la progresión de la 

enfermedad. Los niveles altos de IL-6 están relacionados 

con una mayor mortalidad18 y los niveles elevados de IL-6 

también han sido predictores de IC, como se demostró en el 

estudio Framinghan. Otras sustancias infl amatorias con 

niveles séricos elevados, tales como IL-8, péptido-2 activa-

dor de neutrófi los (NAP-2), ciclooxigenasa-2 y la mielope-

roxidasa, se asocian con la existencia de IC. Se cree que la 

optimización del tratamiento de la IC pueda conducir a una 

mejora de la infl amación sistémica, observada en estos 

pacientes.

REACCIÓN VASCULAR A LA DISLIPIDEMIA

Los trastornos del metabolismo de lípidos son frecuentes 
en los pacientes portadores de ERC. La alteración del 
perfi l lipídico ocurre de manera más intensa en la DP que 
en la hemodiálisis19, siendo la hipertrigliceridemia el tras-
torno más frecuente. Las concentraciones elevadas de 
colesterol, en particular de LDL colesterol, son uno de los 
principales factores de riesgo para la aparición de ateros-
clerosis, una enfermedad infl amatoria20. El LDL coleste-
rol nativo (LDLn) puede sufrir diferentes alteraciones 

fi sicoquímicas, entre ellas oxidación, glucación, asocia-
ción con proteoglucanos e incorporación a complejos 
inmunes. La oxidación genera un LDL con característi-
cas aterogénicas in vitro y, posteriormente, encontrada in 
vivo en placas ateroscleróticas tanto en modelos animales 
como en humanos21. El LDL colesterol modifi cado 
(LDLm) actúa en el endotelio induciendo la expresión 
génica del factor estimulador de colonias de macrófagos y 
de la proteína quimiotáctica para monocitos 1 (MCP-1), 
estimulando la replicación de macrófagos en el espacio 
subendotelial y reclutando mas células infl amatorias para 
la lesión en formación. La conservación de altas concen-
traciones de LDLm, fagocitadas por los macrófagos, cul-
mina en la formación de células espumosas, macrófagos 
cargados de lípidos tóxicos, que ejercen una acción infl a-
matoria e inducen la proliferación celular en el espacio 
subendotelial20. Al captar el LDLm, los macrófagos esti-
mulan la proliferación de linfocitos T helper. Estas dos 
poblaciones de células siguen cada una produciendo cito-
cinas específi cas.

La primera lesión observada en la pared arterial es la 
estría grasa, compuesta principalmente de macrófagos 
transformados en células espumosas después de la inter-
nalización del LDL oxidado (LDLox). De esta forma, las 
células musculares lisas comienzan a migrar de la capa 
media a la íntima, proliferan y segregan colágeno, dando 
origen a la lesión intermedia. El espesamiento de la ínti-
ma provoca una dilatación de la arteria para compensar el 
estrechamiento de la luz. Una vez más, bajo el estímulo 
del LDLox, entre otros, las células del sistema inmune 
local liberan enzimas, citocinas y factores de crecimiento 
que pueden inducir necrosis focal. Ciclos repetidos de 
acúmulo y activación de células mononucleares, migra-
ción y proliferación de las células musculares lisas con 
producción de colágeno, provocan un aumento progresivo 
de la lesión, hasta que se estructure una capa fi brosa alre-
dedor de un núcleo lipídico y de tejido necrótico, la lla-
mada lesión avanzada. Cuando la arteria ya no consigue 
dilatarse adecuadamente, la lesión puede entonces alterar 
el fl ujo sanguíneo, manifestándose clínicamente por sín-
dromes coronarios inestables.

El exceso de células espumosas vuelve más frágil la 
placa y una fractura en la capa fi brosa trae consecuente-
mente la formación de trombo, puede complicar la 
lesión avanzada, siendo considerada la principal causa 
de eventos cardiovasculares agudos. Esta capa fi brosa 
sufre remodelado dinámico y continuo, por lo que el 
balance entre los procesos de síntesis y degradación de 
sus componentes es controlado por mediadores infl ama-
torios, liberados en parte como respuesta al LDLox. Las 
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citocinas pueden inducir la expresión de las metalopro-
teinasas de la matriz extracelular, enzimas que digieren 
las fi bras de colágeno y elastina, haciendo más frágil la 
capa de la lesión. 

Tanto en la disfunción endotelial como en la ruptura 
de lesiones en la pared vascular puede observarse la par-
ticipación activa del LDLm como un agente aterogénico. 
La reacción infl amatoria generada busca inicialmente 
combatir los agentes agresores, pero, si no es capaz de 
neutralizarlos por completo, puede continuar indefi nida-
mente.

TOXICIDAD VASCULAR DEL TABACO

Aunque la fi siopatología exacta no esté clara, el tabaquis-
mo causa lesión endotelial, produce aniones superóxidos, 
reduce la producción y biodisponibilidad de óxido nítrico, 
aumenta la producción y liberación de endotelina, gene-
rando disfunción endotelial, trombosis, aterosclerosis, 
infarto, enfermedad arterial coronaria, accidente cerebro-
vascular y muerte22.

La exposición crónica al humo del tabaco puede 
resultar en un desequilibrio entre oxidantes y antioxi-
dantes a través del aumento de productos de la peroxi-
dación lipídica y depleción de los niveles de antioxidan-
tes como vitamina A y vitamina C en el plasma de 
fumadores. Una respuesta infl amatoria sistémica de bajo 
grado es encontrada en fumadores y confi rmada por 
numerosos estudios poblacionales: niveles altos de PCR, 
fi brinógeno e interleucina-6, así como alteración de la 
viscosidad plasmática, moléculas de adhesión circulan-
tes (molécula de adhesión intracelular-1, selectinas), 
dímero-D de la fi brina, antígeno activador del plasmi-
nógeno tisular e inhibidor del activador del plasminóge-
no-1. Aunque la mayoría de alteraciones inducidas por 
el humo son reversibles, al dejar de fumar, algunos 
mediadores infl amatorios como la PCR se encuentran 
signifi cativamente aumentados en ex fumadores, incluso 
después 10 a 20 años de haber dejado de fumar, lo que 
sugiere una respuesta infl amatoria de bajo grado persis-
tente en ex fumadores23.

ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE HIDRATOS 
DE CARBONO

La ERC no se presenta sólo como consecuencia de la 
exposición a la obesidad y diabetes mellitus, sino que 
también agrava las alteraciones del metabolismo de los 
hidratos de carbono, actualmente agrupados y defi nidos 
como síndrome metabólico24. La resistencia insulínica 
está íntimamente relacionada con la fi siopatología del sín-
drome metabólico y se asocia con complicaciones macro-

vasculares y disfunción endotelial, acelerando la progre-
sión de la insufi ciencia renal24. Diversos factores se han 
asociado con la patogénesis de la resistencia insulínica 
en prediálisis, entre ellos: la anemia, dislipidemia, ure-
mia, desnutrición, hiperparatiroidismo, defi ciencia de 
vitamina D y acidosis metabólica. El inicio del tratamien-
to sustitutivo renal revierte algunos de estos factores, sin 
embargo, agrava otras vías de inducción de la resistencia 
insulínica. 

Una exposición prolongada a una carga de glucosa ele-
vada en DP basada en soluciones tradicionales compro-
mete la mejora obtenida de la resistencia insulínica con el 
inicio de la diálisis. Comparado con la HD, los pacientes 
en DP presentan mayores niveles séricos de glucemia en 
ayunas, hemoglobina glucosilada e índice de pacientes 
aún no diabéticos (HOMA). La carga elevada de glucosa 
daña los vasos sanguíneos peritoneales a través del acú-
mulo de productos de la degradación de la glucosa (PDG) 
y de los productos fi nales de la glucosilación avanzada 
(AGE), provocando alteraciones funcionales y estructu-
rales en la membrana peritoneal. Recientemente, ha sido 
descrita la asociación entre síndrome metabólico y el per-
fi l del trasporte peritoneal, defi nido por la relación de 
creatinina en dializado/plasma25. 

SOBRECARGA DE VOLUMEN

El agua es el componente más abundante del cuerpo 
humano y, aunque se mantiene en niveles constantes en 
un individuo sano, es susceptible de grandes oscilacio-
nes en un individuo portador de ERC. Principalmente 
después de la pérdida de la función renal residual (FRR), 
la sobrecarga de volumen es una complicación frecuente 
en pacientes de DP, la cual está asociada con la patogé-
nesis de la HAS y de la HVI, que son factores de riesgo 
cardiovascular. Sus manifestaciones son bien conocidas 
e incluyen el edema periférico, congestión pulmonar, 
derrame pleural e hipertensión arterial26. Sin embargo, 
la determinación exacta del peso seco de los pacientes de 
DP sigue siendo una tarea difícil. En la mayoría de los 
estudios, el estado de la volemia se basa en una combi-
nación del peso y la presión arterial con o sin la presen-
cia de edema, y por tanto no susceptible a la interpreta-
ción exacta de la cantidad de agua. Estudios más 
precisos, tales como técnicas de bioimpedancia eléctrica, 
análisis hormonales (péptido natriurético atrial), la eco-
grafía de la vena cava inferior, o técnicas de dilución con 
radioisótopos, son a menudo poco prácticos y no siem-
pre validados en la DP.

Hay una gran oscilación en el estado volémico entre 
los pacientes de DP. Varios factores parecen infl uir en el 
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desarrollo de sobrecarga de líquidos27. La disminución de 
la FRR es uno de los factores responsables de un excesi-
vo volumen. La FRR se asocia con la supervivencia, a 
más FRR mejor supervivencia y esto ya se informó por 
primera vez en 199528. Inicialmente se creía que un Kt/v 
y una alta tasa de fi ltración glomerular (TFG) estaban 
positivamente relacionadas con el control volémico. Pos-
teriormente varios estudios, incluido el ADEMEX29, el 
mayor estudio aleatorizado y controlado realizado en 
DP, y un nuevo análisis del estudio CANUSA30 demos-
traron que es en realidad la diuresis residual, componen-
te renal del Kt/v, la que se asocia signifi cativamente con 
una menor sobrecarga de volumen y con la supervivencia 
del paciente. Cuanto mayor sea la diuresis residual, 
menor será la HVI y mejor la función sistólica del ven-
trículo izquierdo31.

La sobrecarga de volumen se observó principalmen-
te en los pacientes «altos transportadores», clasifi cados 
según el perfi l de membrana, y recientemente se asocia 
esta sobrecarga con una peor supervivencia de los 
pacientes de DP. Desde la primera descripción de la 
prueba de equilibrio peritoneal (PEP) por Twardowski 
en 198732 y la clasifi cación de los pacientes en cuatro 
subgrupos de acuerdo con la relación de la concentra-
ción de creatinina en el dializado y en el plasma, existen 
varios estudios que han asociado al perfi l de membrana 
de transporte alto con una mayor difi cultad en el con-
trol de la volemia, una disminución más rápida de la 
FRR y un mayor estado infl amatorio33. Sin embargo, 
existe una hipótesis de que habría dos tipos de altos 
transportadores: 1) los que evolucionan a un perfi l de 
transportador alto, y 2) otros que siempre se han pre-
sentado como transportadores altos. Los pacientes con 
nivel de transporte peritoneal alto antes de iniciar la 
DP muestran signos de un aumento de la infl amación 
local y sistémica, mayor pérdida proteica, mayor núme-
ro de comorbilidades y mayor mortalidad34.

La hipoalbuminemia es otro factor que a veces ha 
sido asociada con alteraciones en el volumen corporal de 
los pacientes sometidos a diálisis. Sin embargo los resul-
tados no son concluyentes, quizá debido a que la pato-
génesis de la hipoalbuminemia de los pacientes en diá-
lisis es multifactorial, incluyendo factores tales como la 
pérdida de albúmina a través de la membrana perito-
neal, la infl amación y la malnutrición, lo que explica el 
hecho de que diferentes estudios muestren resultados 
diferentes33,35,36.

Un concepto común y potencialmente perjudicial para 
el control hídrico es que el paciente en DP tiene una 
mayor libertad en la ingesta de agua y sodio. Sin embar-

go, ningún control sobre la ingesta de sal y agua, especial-
mente en pacientes con baja diuresis residual y/o de trans-
porte peritoneal alto, parece que tenga importantes 
repercusiones en el desarrollo de la sobrecarga de volu-
men y sus consecuencias, y todos los controles deben ser 
revisados. La congestión vascular provocada por la sobre-
carga de volumen parece estar relacionada con un aumento 
de la permeabilidad del tracto gastrointestinal, permi-
tiendo que endotoxinas como lipopolisacáridos y bacte-
rias sufran translocación, que a su vez induciría la libera-
ción de citocinas infl amatorias en el enfermo, aunque la 
endotoxemia no parezca ser el principal determinante del 
estado infl amatorio34. 

TOXICIDAD URÉMICA DIRECTA

Entre las diversas posibles causas que conducen a la infl a-
mación, el acúmulo de toxinas proinfl amatorias y la acti-
vación leucocitaria son consideradas las más importantes. 
La uremia se caracteriza por la retención de compuestos 
que son excretados normalmente por la orina en indivi-
duos sanos, sin embargo actualmente aún no se conocen 
todos estos compuestos. Estas sustancias se pueden clasi-
fi car de acuerdo con sus características físico-químicas, 
que a su vez infl uyen directamente en su comportamiento 
durante el proceso dialítico. Los solutos ligados a proteí-
nas y solutos de tamaño medio y grande (peso molecular 
�500Da) son difíciles de eliminar durante el proceso dia-
lítico, mientras que los pequeños solutos disueltos en agua 
presentan menor resistencia (peso molecular �500 Da). 
Más de noventa sustancias ya han sido identifi cadas como 
parte del síndrome urémico, algunos de esos compuestos 
son los dinucleótidos polifosfatos, compuestos guanidíni-
cos, a los cuales se les atribuye muchos de los síntomas 
neurotóxicos y vasculares de la uremia, los índoles y feno-
les, el ácido fenilacético, además de muchos otros no 
identifi cados37. 

Las sustancias no eliminadas en este ambiente uré-
mico pueden contribuir en su forma original al estado 
infl amatorio observado en la uremia, entretanto tam-
bién están expuestas a modifi caciones oxidativas, que al 
alterar su formación natural pueden convertirse en sus-
tancias infl amatorias perpetuando el proceso infl ama-
torio. Otro grupo de sustancias que entran en la defi ni-
ción de toxinas urémicas son las citocinas. Las citocinas 
son proteínas reguladoras, producidas por células del 
sistema inmunológico y que actúan como mediadores 
intercelulares en la modulación de la respuesta inmune. 
Debido a que las citocinas están involucradas en la ure-
mia, en la enfermedad cardiovascular e intervienen en 
la infl amación, su estudio y comprensión son extrema-
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damente complejos; el extenso número de publicaciones 
al respecto proporcionan una pequeña visión de esta 
complejidad. La concentración de diversas citocinas se 
encuentra alterada en la uremia, algunas con función 
proinfl amatoria y otras con función antiinfl amatoria 
contrarrestando los niveles séricos de las primeras. 
Alteraciones en la unión de las citocinas a las proteínas 
circulantes pueden afectar a su fracción biológica acti-
va. La uremia es conocida por afectar la unión de diver-
sas sustancias a proteínas circulantes. Y también, la 
resistencia a diversas hormonas observada durante 
la uremia puede ser resultado de la respuesta a las cito-
cinas. Tal vez, lo más correcto sería hablar no de un 
aumento de las citocinas, sino de un desequilibrio entre 
su producción y/o liberación de citocinas pro- y antiin-
fl amatorias, que a largo plazo infl uirían directamente 
en la aterogénesis. 

El deterioro de la función renal se relaciona directa 
e indirectamente con la aclaración de sustancias invo-
lucradas en el proceso infl amatorio. Varios estudios 
demuestran una asociación entre la disminución de la 
función renal y los niveles circulantes elevados de cito-
cinas, sea en pacientes en prediálisis, en HD o en 
DP38,39. Estudios experimentales en animales nefrecto-
mizados corroboran esta hipótesis demostrando un 
aumento de la semivida sérica de las citocinas en estos 
animales40. 

Además del aclaramiento reducido, la producción de 
citocinas puede estar aumentada como consecuencia 
de un gran número de factores, como la concentración 
sérica de vitamina D, factores genéticos e infeccio-
sos41,42. Específi camente, en la DP el contacto de solu-
ciones poco biocompatibles con el peritoneo se asocia a 
un aumento considerable en la producción de citoci-
nas43. El estudio de estos compuestos sugiere que al 
menos una parte de estas sustancias, si no la mayoría, 
son responsables de la toxicidad urémica y daño vascu-
lar, y además se eliminan con difi cultad con los méto-
dos dialíticos actuales, siendo necesarios nuevos plan-
teamientos.

CAUSAS DE INFLAMACIÓN RELACIONADAS 
CON EL TRATAMIENTO DIALÍTICO

El inicio del tratamiento sustitutivo con DP altera de for-
ma importante la actividad infl amatoria, introduciendo 
nuevos factores en la activación del sistema inmune. 
A continuación describiremos estos factores relacionados 
con el acceso peritoneal y las características de las solucio-
nes dializantes utilizadas. 

INFECCIONES RELACIONADAS CON LA DIÁLISIS

La peritonitis es una complicación frecuente en los 
pacientes en DP y es una causa importante de fallo de la 
técnica, incluso de morbimortalidad. A pesar de toda 
la evolución tecnológica de la última década y de la expe-
riencia adquirida en todo el mundo, su prevalencia aún es 
alta. Al infectarse el peritoneo, este sufre un potente estí-
mulo inmunológico con la liberación local de citocinas, 
como la proteína quimioatáctica de monocitos-1 (MCP1), 
y como consecuencia el desarrollo de la infl amación y 
posterior fi brosis43. 

Las alteraciones patológicas observadas en la mem-
brana peritoneal pueden variar desde la reducción o 
pérdida de células mesoteliales hasta un aumento de la 
zona compacta subendotelial, como consecuencia de 
la fi brosis intersticial. Las alteraciones mencionadas 
más las alteraciones de los vasos peritoneales llevan a 
un aumento de la permeabilidad peritoneal y a una ma -
yor reabsorción de glucosa a partir del dializado, mayor 
pérdida de proteínas y difi cultad en el control de la 
ultrafi ltración (UF)43. Una sustancia fundamental en 
la infl amación peritoneal es el factor transformador del 
crecimiento �1 (TGF-�1), una de las principales cito-
cinas involucradas en la regulación de la formación y 
degradación de la matriz extracelular y, por tanto, de 
los procesos fi bróticos. La producción crónica de TGF-�1 
estimulada por la peritonitis, conjuntamente con la 
interleucina 1 beta y el factor de necrosis alfa, favorece 
la fi brosis peritoneal43. 

Aunque la mortalidad relacionada con la peritonitis ha 
disminuido considerablemente en las últimas décadas, 
esta enfermedad sigue siendo la principal causa del fraca-
so de la técnica. Infecciones del orifi cio de salida tienen 
un impacto mucho menor sobre el estado infl amatorio y, 
a pesar de estar más vinculado a frecuentes episodios de 
peritonitis, no hay evidencias que vinculen la infl amación 
peritoneal al fracaso de la técnica y mortalidad.

BIOCOMPATIBILIDAD DE LAS SOLUCIONES

El desarrollo de nuevos sistemas y técnicas modernas han 
proporcionado una disminución considerable de las tasas 
de infección desde los principios de la DP. Con el aumento 
de la supervivencia de los pacientes en DP, la esclerosis 
peritoneal y el fracaso de UF han ocupado un lugar des-
tacado en la supervivencia de la técnica. La toxicidad 
directa de las soluciones convencionales de diálisis es uno 
de los principales factores que intervienen en el desarrollo 
del fallo de la UF, a través de una respuesta de fondo 
inmune que caracteriza a la infl amación peritoneal, y la 
activación de la respuesta infl amatoria sistémica1.
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Entre los factores que infl uyen directamente en la bio-
compatibilidad, con respuesta infl amatoria local y sistémi-
ca podemos citar la hiperosmolaridad, el pH de las solu-
ciones, la presencia de altas concentraciones de glucosa y 
la formación de productos de degradación de la glucosa 
durante el proceso de esterilización de las soluciones. 

Reabsorción de glucosa e impacto tóxico peritoneal
Las soluciones de diálisis convencionales exponen al 
paciente de DP a altas concentraciones de glucosa. Se 
estima que diariamente son absorbidos de 300 a 400 g de 
glucosa por vía peritoneal, que contribuyen a elevar la 
insulinemia y empeoran la resistencia insulínica. Se pue-
den observar las consecuencias de esta alta carga de glu-
cosa cuando comparamos pacientes en DP con pacientes 
en HD, donde los primeros presentan mayores niveles de 
glucemia en ayunas, hemoglobina glucosilada e índice 
HOMA.

Es común encontrar dislipidemia en los pacientes en 
DP y la hipertrigliceridemia es el trastorno más frecuen-
te. El aumento de los niveles circulantes de glucosa y de 
ácidos grasos libres resulta en un aumento de la absorción 
proximal de sodio e incremento de la actividad del siste-
ma nervioso simpático, contribuyendo al desarrollo de la 
hipertensión. La hiperglucemia por sí sola parece ser un 
agente infl amatorio, y los niveles de insulina parecen estar 
directamente relacionados a la producción de especies 
reactivas de oxígeno. 

Impacto de la hiperosmolaridad
La exposición de las células mesoteliales del peritoneo 
a soluciones de diálisis extremadamente hiperosmolares 
provocan alteraciones fi siológicas y estructurales del 
peritoneo con consecuencias indeseables en el estado 
infl amatorio del enfermo. El movimiento del agua a 
través de la membrana celular es un proceso fundamen-
tal en el mantenimiento de la homeostasis intracelular. 
Las acuaporinas, canales proteicos de agua, son funda-
mentales en el transporte, y han sido identifi cadas ini-
cialmente a principios de los años noventa. Actualmen-
te ya han sido descritos diversos subtipos de acuaporinas, 
siendo la acuaporina 1 la más abundante de la membra-
na peritoneal y la principal responsable del transporte 
peritoneal de agua44. 

Exposición a los productos de degradación 
de la glucosa
El tratamiento dialítico con soluciones convencionales 
expone al paciente a diversos productos tóxicos origina-
dos de la degradación de la glucosa, los PDG. La carga de 

3 deoxiglucosone (3-DG), un producto derivado de la 
degradación de la glucosa, puede llegar a más de 100 g 
por año. La acción tóxica de 3-DG ocurre a través de una 
vía distinta al de la activación del RAGE, lo que se 
demuestra cuando el bloqueo de la interacción AGE-
RAGE apenas previene parcialmente la proliferación y 
apoptosis, producto de la acción de las soluciones conven-
cionales. Por otro lado el mecanismo de toxicidad de otro 
AGE, el CML, implica la conexión de esta sustancia con 
las células mesoteliales a través del RAGE, estimulando 
la producción de factores de crecimiento endotelial, 
VCAM-1 y la expresión de la adhesión de leucocitos; por 
tanto, se plantea como posible la participación de estas 
sustancias en la neovascularización, infl amación y enve-
jecimiento del peritoneo45.

Exposición a un pH ácido
El pH de las soluciones de diálisis es ácido en compara-
ción al ambiente fi siológico normal. En el intento de ela-
borar soluciones más biocompatibles, se han desarrollado 
soluciones con pH más cercano al fi siológico. Así, se dis-
ponen de soluciones bicompartimentales donde se sepa-
ran la dextrosa en una cámara con un pH inferior a 3, con 
el fi n de evitar la producción de PDG al exponerse la 
glucosa a temperaturas altas durante la esterilización. En 
el momento de su uso se mezclan los contenidos de ambas 
cámaras y el pH alcanza valores más fi siológicos. Hay 
soluciones de este tipo con lactato solo y poco bicarbona-
to, otras con lactato y bicarbonato, y otra con bicarbonato 
puro, alcanzando un pH neutro fi siológico. Varios estu-
dios han demostrado que la utilización de estas nuevas 
soluciones exponen al paciente a una carga sistémica 
menor de PDG y en consecuencia se reduce la posibilidad 
de lesión peritoneal46,47. 

Generación y retención de los productos 
de glucosilación avanzados
Productos fi nales de la glucosilación avanzada, AGE, son 
compuestos con conocidas propiedades infl amatorias y 
oxidantes, que se depositan en tejidos y proteínas plasmá-
ticas de individuos con ERC estadio 5, ejerciendo un 
papel fundamental en la disfunción endotelial y conse-
cuente enfermedad cardiovascular48. Estos se forman 
durante las llamadas reacciones de Maillard a través de la 
glucación y oxidación de proteínas, glucoxidación, reac-
ción química inicialmente descrita en 1912 por Louis 
Camille Maillard y que se encuentra resumida. Actual-
mente el conocimiento de las relaciones de los AGE con 
las complicaciones urémicas, como la amiloidosis de diá-
lisis, la reabsorción ósea y la aterosclerosis, ha llevado a 
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algunos autores a considerarlos como una nueva toxina 
urémica49.

Inicialmente el aumento de los niveles de AGE se 
encontraba limitado a pacientes con mayor edad y dia-
béticos, principalmente aquellos con niveles glucémicos 
por encima de lo recomendado, lo que fue confi rmado 
con la asociación entre los niveles de AGE y los de fruc-
tosamina, un biomarcador que refl eja los niveles séricos 
de glucosa50. Posteriormente, los hallazgos de que los 
pacientes no diabéticos portadores de ERC también 
presentaban niveles elevados de AGE indicaron que 
otros mecanismos, además de la hiperglucemia, estarían 
involucrados en la formación de AGE. En realidad, en 
pacientes urémicos, la relación entre niveles de fructosa-
mina y AGE en plasma o en tejidos desaparece51. 

Actualmente diferentes AGE ya han sido identifi ca-
dos. Más del 90% de la pentoxidina se encuentra ligada 
a albúmina, y tanto la HD como la DP eliminan sola-
mente la fracción libre, lo mismo ocurre con el CML. 
La formación de productos glucoxilados, tales como 
CML y pentosidina. derivan en parte de una reacción 
química dependiente de la concentración de precursores 
de hidratos de carbono y de especies reactivas de oxíge-
no. Imidazolona y pirralina no dependen del estrés oxi-
dativo para su formación, por lo que se consideran AGE 
no-glucoxilados. 

El mecanismo que relaciona los AGE con los efectos 
endoteliales aún no ha sido bien defi nido, pero parece 
estar relacionado con la expresión de un receptor espe-
cífi co (RAGE). Los resultados sugieren que, con el 
aumento de los niveles circulantes de AGE, la expre-
sión de ARNm RAGE HPMC aumenta, lo que con-
tribuye a la menor expresión de la óxido nítrico sinte-
tasa (eNOS) en la vasculatura. La interacción 
AGE-RAGE estimula la producción de especies reac-
tivas de oxígeno, incluyendo NF-��, que afectan a la 
transcripción de numerosas citocinas y moléculas de 
adhesión muy estrechamente relacionada con la infl a-
mación y la aterosclerosis.

MARCADORES DE LA INFLAMACIÓN

Aunque se han descrito muchos biomarcadores de la 
infl amación con diversos grados de importancia clínica 
(v. tabla 20-1), los más comúnmente reportados en la 
literatura médica son las proteínas de fase aguda y las 
citocinas proinfl amatorias. La respuesta de fase aguda es 
un reconocido e importante fenómeno fi siopatológico 
que acompaña a un estado infl amatorio. «Proteínas de 

fase aguda» se defi ne por un aumento (proteínas de fase 
aguda positiva) o disminución (proteínas de fase aguda 
negativa) de un 25% de sus valores durante los estados 
infl amatorios.

Tabla 20-1  Marcadores infl amatorios estudiados en la ERC 
y su grado de evidencia como predictor 
de mortalidad

Pentraxinas cortas: Proteína C-reactiva +++

Amiloide sérico P (SAP) +

Pentraxinas largas: Pentraxina-3 (PTX3) +

Pentraxinas neuronales ?

Citocinas infl amatorias: Interleucina 6 (IL-6) +++

Interleucina-1� (IL-1�) +

Factor de necrosis tumoral � (TNF-�) +/–

Interleucina-8 (IL-8) +

Interleucina-18 (IL-18) ?

Interleucina-12 (IL-12) ?

Interferón gamma (IFN-�) +

Citocinas 
antinfl amatorias:

Interleucina-10 (IL-10) ?

Antagonista del receptor de IL-1 (IL-1ra) +

Interleucina-4 (IL-4) ?

Factor de transformación del crecimiento � ?

Adipocinas y 
compuestos correlatos:

Adiponectina ++

Visfatina +

Resistina +

Leptina +

CD163 +

Moléculas de adhesión: ICAM-1 ++

VCAM-1 ++

Marcadores 
endoteliales:

E-selectina +

Marcadores 
de coagulación:

Fibrinógeno +

Activador del plasminógeno tisular (t-PA) +

Factor de von Willebrand (vWF) y factor VII ?

Dímero D ?

http://booksmedicos.org


369

20 Infl amación y riesgo cardiovascular en diálisis peritoneal
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o. La asociación de la enfermedad cardiovascular con la 

infl amación, con el estrés oxidativo (OS) y con la dis-
función endotelial (DE) puso en marcha una frenética 
búsqueda de nuevos factores de riesgo y marcadores para 
identifi car de forma rápida y segura el proceso infl ama-
torio. 

El reconocimiento de la alta prevalencia de un estado 
infl amatorio en pacientes con ERC hizo a esta subpobla-
ción de pacientes apta para el estudio y la investigación de 
nuevos marcadores (v. tabla 20-1).

PROTEÍNA C-REACTIVA

La proteína C-reactiva (PCR) es uno de los más nota-
bles marcadores infl amatorios en la ERC. Ha sido des-
crita por primera vez en los años treinta. Es una proteí-
na de fase aguda producida en el hígado, circula ligada 
a fosfocolina, y es capaz de reconocer patógenos y fosfo-
lípidos constituyentes de células dañadas y sus niveles 
circulantes aumentan mucho antes de que ocurra la pro-
ducción de anticuerpos específi cos. La PCR tiene la 
capacidad de activar el complemento y también se liga a 
células fagocitarias iniciando el proceso de eliminación 
de las mismas, interactuando con el sistema infl amato-
rio humoral y celular, incluyendo citocinas infl amato-
rias. Su presencia por tiempo prolongado en la circula-
ción desencadena efectos nocivos, entre ellos la 
disfunción endotelial y enfermedad aterosclerótica52. 
Actualmente es considerada una pentraxina, familia de 
proteínas infl amatorias caracterizada por una ligación 
entre el calcio-dependiente y una estructura similar a la 
de las lecitinas53.

La PCR causa una potente down-regulation a la trans-
cripción de eNOS (óxido nítrico sintetase endotelial) y 
desestabiliza la función del ARN mensajero de la eNOS, 
resultando en la reducción en la liberación de NO basal 
(NO constitutivo) y estimulando el NO inducible. Esa 
disminución de NO parece ser el paso crítico en el de-
sarrollo de la aterosclerosis y de la hipertensión arterial, 
con sus consecuentes eventos vasculares. La vía del com-
plemento se activa e induce la expresión del factor de coa-
gulación tisular, un potente coagulante. El aumento de 
las especies reactivas de oxígeno (ROS) inactiva el NO y 
aumenta la expresión génica de agentes infl amatorios. La 
angiotensina II tiene actividad infl amatoria y la reducción 
de la formación/actividad de angiotensina II, tanto por 
inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina 
(ECA) como por bloqueantes de los receptores de angio-
tensina II, mejora la función endotelial y diminuye la 
microinfl amación. 

La concentración sérica elevada de PCR es un buen 
predictor de eventos cardiovasculares tanto en la pobla-
ción en general como en pacientes sometidos a hemo-
diálisis54-56. En DP existen algunos datos confl ictivos. 
Ducloux y cols., en un estudio prospectivo de 240 pa -
cientes en DP de un único centro, encontraron un 
aumento de complicaciones cardiovasculares hasta cin-
co veces y estos episodios se asociaban con niveles altos 
de PCR54.

Las pentraxinas pueden ser clasifi cadas en cortas y 
largas. Las pentraxinas cortas incluyen PCR y el ami-

Tabla 20-1  Marcadores infl amatorios estudiados en la ERC 
y su grado de evidencia como predictor 
de mortalidad (cont.)

Moléculas infl amatorias

Reacción negativa 
de fase aguda:

Albúmina (negativa) +++

Transferrina ++

Hierro ++

Fetuína +

Lipoproteínas 
infl amatorias:

HDL índice infl amatorio (HII) +

LDL oxidado (oxLDL) +

Enzimas 
infl amatorias:

Mieloperoxidasa (MPO) +

Matriz metaloproteinasa-9 (MMP-9) +

Factores 
infl amatorios 
de transcripción:

Proteína-1 activadora (AP-1) +

Factor nuclear-�B (NF- �B) +

Otros marcadores 
infl amatorios:

Ferritina sérica +++

Amiloide sérico A (SAA) +

Neopterina (activador monocito/

macrófago) 

+

Recuento plaquetario +

Recuento de células blancas ++

Recuento de neutrófi los +

Sedimentación eritrocitaria +

+/–, datos mezclados; +, alguna evidencia; ++, evidencia moderada; +++, evidencia 
consistente; ?, sin datos disponibles. (Adaptado de Kamyar Kalantar-Zadeh, 
«Infl ammatory Marker Mania in Chronic Kidney Disease: Pentraxins at the Crossroad of 
Universal Soldiers of Infl ammation» Clin J Am Soc Nephrol 2: 872-875, 2007.) 
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loide P. Las pentraxinas largas incluyen la pentraxina 3 
(PTX3), la molécula citocina-modulada y varias pen-
traxinas neuronales57. Recientemente PTX3 ha mostra-
do correlación con el aclaramiento de creatinina esti-
mado, niveles séricos de albúmina, PCR, IL6, 
fi brinógeno, adhesión celular vascular, y parece tam-
bién refl ejar el riesgo de enfermedad cardiovascular de 
manera mas rápida que la PCR58. 

INTERLEUCINA-6

La interleucina-6 es un polipéptido de 22,27 kDa secre-
tado a partir de monocitos activados, macrófagos, fi bro-
blastos, adipocitos y células endoteliales en respuesta a 
una amplia gama de estímulos, presentando efectos endo-
crinos y paracrinos59. Es un marcador infl amatorio cuya 
asociación con la enfermedad cardiovascular y mortalidad 
es bien conocida20,60,61. 

La interleucina-6 y su receptor soluble (sIL-6R) 
parecen ejercer un papel regulador fundamental en el 
proceso infl amatorio a través de una cascada de eventos 
que involucra la activación y proliferación de linfocitos, 
diferenciación de células B, reclutamiento de leucocitos 
y la inducción de los hepatocitos de las proteínas de fase 
aguda62. El deterioro de la función renal, incluso antes 
de llegar a niveles de necesidad de diálisis, se asocia a un 
incremento de sustancias infl amatorias en la circula-
ción25. La reducción en el aclaramiento de esas sustan-
cias puede ser el mecanismo subyacente responsable por 
el importante aumento de los niveles séricos de citocinas 
observados en pacientes renales crónicos39,63. Complica-
ciones provocadas por la reducción de la función renal 
colaboran con el aumento de los niveles circulantes de 
IL-6, como la hipertensión arterial, la sobrecarga 
de volumen e insufi ciencia cardíaca congestiva64. 

Entre las consecuencias clínicas del incremento de los 
niveles séricos de IL-6, podemos citar: desarrollo precoz 
de la aterosclerosis65,66; alteraciones en el metabolismo 
proteico, lo que conlleva a un trastorno en el estado 
nutricional60,67; anorexia; e infl uye en el remodelación 
ósea a través de un efecto supresivo de la hormona para-
tiroidea68, entre otros69. Niveles elevados de IL-6 esti-
mulan las ICAM1 (moléculas solubles de adhesión 
intracelular 1), que a su vez actúans como mediadoras en 
la adhesión y migración de leucocitos a través de la 
superfi cie endotelial70. También contribuyen en la ate-
rosclerosis e infl uyen en los mecanismos metabólicos, 
coagulantes y endoteliales65. 

Por tanto, IL-6 es un importante mediador de la res-
puesta de fase aguda, y su nivel sérico elevado es un 

importante predictor de morbimortalidad. Varios factores 
prevalentes en pacientes con ERC estadio 5 como hiper-
tensión arterial, obesidad, resistencia insulínica, sobre-
carga de volumen e infecciones persistentes pueden aso-
ciarse a niveles elevados de IL-6. 

CONSECUENCIAS DEL ESTADO 
INFLAMATORIO

El estado infl amatorio infl uye intensamente en la mor-
bimortalidad de los pacientes con ERC terminal a través 
de varios mecanismos (v. fi gura 20-1), entre ellos, se 
encuentra asociado con la edad, la desnutrición, el estrés 
oxidativo, la aterosclerosis, la disfunción endotelial, la 
anemia, la amiloidosis relacionada con la diálisis y las 
alteraciones inmunológicas. La conclusión de que los 
niveles circulantes de interleucina 1 y de TNF� son 
similares en pacientes en prediálisis y en diálisis sugiere, 
sin embargo, que la ERC por sí sola es el factor más 
importante relacionado con el incremento de los niveles 
de citocinas infl amatorias65.

ALTERACIONES DEL ESTADO NUTRICIONAL

Una gran parte de los pacientes con ERC terminal pre-
sentan desnutrición proteicocalórica, y la relación entre 
desnutrición proteicocalórica e infl amación ha sido su -
gerida por diversos autores y se han descrito varios fac-
tores que hablan a favor de esa relación. El incremento 
plasmático y probablemente tisular de citocinas cata-
bólicas, como la TNF�, podría desencadenar un pro-
ceso donde ocurriría un aumento de la degradación 
proteica y supresión de la síntesis proteica, induciendo 
a la anorexia. 

De la misma forma, una desviación de la síntesis 
proteica, de proteínas musculares a proteínas de fase 
aguda, de acuerdo con la disminución de la función 
renal, justifi caría la pérdida de peso y el balance nega-
tivo de proteínas aunque el paciente mantenga una 
ingesta alimenticia considerada adecuada. Finalmente, 
niveles elevados de PCR suprimen la síntesis de albú-
mina. 

DISFUNCIÓN ENDOTELIAL Y ESTRÉS 
OXIDATIVO

El endotelio es una barrera biológicamente activa, y 
entre sus principales funciones está el control del tono 
vascular; la limitación de la adhesión leucocitaria y, por 
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tanto, la actividad infl amatoria en la pared de los vasos; 
la regulación de la permeabilidad vascular de los nutrien-
tes, macromoléculas y leucocitos; la inhibición de la 
adhesión y agregación plaquetaria a través de la produc-
ción de sustancias como la prostaciclina, óxido nítrico y 
ectonucleotidasas; la limitación de la activación de la 
cascada de la coagulación; y la regulación de la fi brino-
lisis produciendo t-PA y su inhibidor PAI-1, hemostasia 
e infl amación. Por tanto, la disfunción endotelial es una 
complicación encontrada en una amplia variedad de 
condiciones patológicas y se asocia de manera importan-
te con la infl amación y el desarrollo de enfermedad vas-
cular aterosclerótica65.

En condiciones basales, el endotelio procura mante-
ner el vaso en estado relativamente dilatado. Este posee 
la capacidad de responder a diferentes estímulos exter-
nos y a través de mediadores químicos controlar el grado 
de dilatación del vaso. El óxido nítrico es la principal 
sustancia reguladora del tono vascular liberada por el 
endotelio, es sintetizado a partir del aminoácido L-argi-
nina por la enzima óxido nítrico sintetasa (eNOS). La 

disfunción en su producción y liberación está también 
íntimamente relacionada al estrés oxidativo, que es 
potenciado por lipoproteínas oxidadas de baja densidad, 
las cuales infl uyen en la adhesión de monocitos y su 
migración al espacio subendotelial, diferenciación en 
macrófagos, y la consecuente formación de células espu-
mosas. Los niveles séricos aumentados de moléculas de 
adhesión han sido documentados recientemente71. Entre 
los posibles mecanismos ya descritos para explicar la 
reducción de la síntesis de óxido nítrico, se han descrito: 
a) la menor disponibilidad de tetrahidrobiopterina, un 
cofactor esencial para la síntesis de óxido nítrico72; 
b) niveles elevados de dimetilarginina asimétrica (ADMA), 
un competidor endógeno de la eNOS73; c) aumento de 
los niveles séricos de colesterol. El LDL-colesterol oxi-
dado, además de aumentar la producción de ADMA por 
las células endoteliales y disminuir su degradación por la 
enzima dimetilarginina dimetilaminohidrolasa, induce 
a una menor captación del aminoácido precursor L-argi-
nina por el endotelio. Existen indicios de que, con la 
progresión de la alteración endotelial y la existencia de 
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Figura 20-1 Factores relacionados con la activación de la respuesta infl amatoria y sus consecuencias sistémicas.
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la aterosclerosis, la función del músculo liso se altera y 
se vuelve independiente del endotelio, lo que es demos-
trado por su respuesta reducida a fuentes externas de 
NO74. 

Recientemente la medición de la vasodilatación 
mediada por fl ujo (FMD) ha surgido como una prueba 
prometedora para evaluar la función endotelial75, sobre 
todo como una prueba de ecografía de alta resolución y 
no invasiva. Una asociación de sobrecarga de volumen 
con FMD también ha sido descrita recientemente76. 
Sin embargo, a pesar de los progresos ya realizados, el 
análisis de la disfunción endotelial in vivo está todavía 
lejos de ser perfecto, y las intervenciones específi cas a 
fi n de mejorar la función del endotelio son todavía 
escasas.

ANEMIA

El deterioro de la función renal se acompaña de un pro-
gresivo défi cit en la producción de eritropoyetina, y aun-
que su défi cit es la causa más común de anemia en pacien-
tes con ERC terminal, otras causas deben ser planteadas 
y excluidas. Con la introducción de los agentes estimu-
lantes de la eritropoyesis como la eritropoyetina, la preva-
lencia de anemia en personas con enfermedad renal cró-
nica se redujo signifi cativamente. Sin embargo, no es rara 
la resistencia a estos agentes.

Recientemente se ha descubierto una sustancia, la 
hepcidina, que presenta una importante función en el 
metabolismo del hierro y se produce en el hígado77. La 
hepcidina proporciona la internalización y degradación 
de la ferroportina, cuya función es transferir el hierro 
para la transferrina. La ferroportina se encuentra en la 
superfi cie de macrófagos y entericito. De esa forma 
la liberación de hierro a partir de macrófagos y su absor-
ción intestinal se inhibe por la hepcidina. La inf la-
mación y el aumento de los depósitos de hierro inducen 
la síntesis de hepcidina. 

Por otro lado, la anemia, el défi cit de hierro, la 
hipoxia y los agentes estimulantes de la eritropoyesis 
diminuyen la síntesis de hepcidina. A pesar de que la 
hepcidina ha demostrado una buena correlación con 
la ferritina en estudios anteriores, y su dosifi cación 
aporte benefi cios por refl ejar la disponibilidad de hierro 
y representar la homeostasis del hierro mejor que los 
parámetros aislados, como el índice de saturación de la 
transferrina, aún no tenemos estudios que demuestren 
su superioridad sobre la ferritina.

Existe la posibilidad de que en el futuro podamos 
intervenir sobre los niveles de hepcidina circulante, 

promoviendo una mayor liberación de los macrófagos y 
por tanto reducir la necesidad de hierro endovenoso jun-
to con el aumento de la absorción intestinal de hierro.

ENFERMEDAD ATEROSCLERÓTICA 
Y ARTERIOSCLERÓTICA

La enfermedad coronaria isquémica es una de las princi-
pales causas responsables de la alta mortalidad observadas 
en los pacientes con ERC terminal. En los pacientes en 
DP, la calcifi cación de las arterias coronarias es muy pre-
valente y también se asocia a eventos cardiovasculares y 
muerte78. Una de las complicaciones arteriales más comu-
nes y prevalentes en esta población es el estrechamiento y 
la oclusión de la pared vascular debido a calcifi caciones 
extensas. Estas calcifi caciones predicen la enfermedad 
cardiovascular y la mortalidad. Las calcifi caciones pue-
den darse en dos sitios distintos de la pared arterial: la 
íntima y la media. La presencia de calcifi caciones en 
la capa íntima representa un estadio avanzado de ateros-
clerosis, asociada al desarrollo de placas y lesiones oclusi-
vas. La calcifi cación de la capa media, también conocida 
como calcifi cación de Möckenberg, ocurre independien-
temente de la calcifi cación de la íntima y de la ateroscle-
rosis, no se asocia con los acúmulos de macrófagos espu-
mosos o hiperplasia de la íntima. Según progresa la lesión, 
alrededor de la media se forma una capa densa circunfe-
rencial de cristales de calcio, circundada en ambos lados 
por células musculares lisas que pueden contener trabécu-
las óseas y osteocitos. 

La calcifi cación de Möckenberg se ha descrito con 
más frecuencia en vasos distales de pacientes con edad 
avanzada, diabetes mellitus y también encontrada en los 
pacientes con ERC terminal. En los diabéticos, la hiper-
glucemia induce la expresión de BMP-2 (proteína mor-
fogénica ósea 2), Cbfa1 y proteínas de la matriz ósea al 
menos parcialmente mediada por la activación de la vía 
de la proteína cinasa C. 

No existen evidencias de que la calcifi cación de una 
determinada capa, media o íntima, esté más o menos 
relacionada, como predictora de mortalidad general, con 
eventos cardiovasculares en pacientes con ERC que otra79. 
Se ha relacionado la hipoalbuminemia y los niveles séri-
cos elevados de la PCR con calcifi caciones tanto de la 
íntima como de la media, sugiriendo que la infl amación y 
la desnutrición puedan favorecer ambos tipos de calcifi ca-
ción en los pacientes con ERC en estadio 579. 

El proceso de calcifi cación vascular es un proceso 
degenerativo activamente regulado por la expresión de 
factores reguladores óseos y de mineralización en las 
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lesiones calcifi cadas, muy similares al proceso de osteo-
génesis. En la población general se han asociado varios 
factores con la calcifi cación vascular y su progresión, 
entre ellos: sexo, edad, hipercolesterolemia, diabetes 
mellitus y trastornos minerales. En la ERC estos facto-
res también están presentes y se magnifi can las altera-
ciones al estar presentes los factores de riesgo por las 
alteraciones del metabolismo mineral. Esta patología se 
caracteriza por: trastornos del calcio y fósforo, hiperpa-
ratiroidismo secundario y uso de quelantes de fósforo 
conteniendo calcio.

La prevalencia elevada de pacientes diabéticos en tra-
tamiento sustitutivo renal, asociado a altas cargas de 
glucosa en las soluciones de DP, proporciona el ambien-
te ideal para que los pacientes diabéticos desarrollen un 
perfi l lipídico desfavorable, con altos niveles de LDL 
colesterol y bajos de HDL, relacionados con la resisten-
cia insulínica y acúmulo de grasa visceral. El síndrome 
plurimetabólico, frecuente en los pacientes en DP, se 
asocia con la aterosclerosis y las calcifi caciones corona-
rias de manera importante, de hecho la calcifi cación 
vascular es mucho más frecuente en los diabéticos. Nive-
les elevados de HDL colesterol a su vez reducen el ries-
go de desarrollar una placa calcifi cada80. 

Se ha sugerido la posibilidad de que la cantidad de cal-
cio administrado por vía oral favorezca la calcifi cación 

vascular81. Los factores genéticos también parecen contri-
buir al proceso de calcifi cación82.

TRATAMIENTO Y PERSPECTIVAS 
FUTURAS

Aunque la asociación entre la infl amación y la morbilidad 
de los pacientes con ERC terminal está bien reconocida, 
los mecanismos de la respuesta infl amatoria que interfi e-
ren con la progresión de la enfermedad cardiovascular en 
la ERC son todavía en gran parte desconocidos. Del mis-
mo modo, no existen estudios controlados que puedan 
unifi car la terapia de un estado infl amatorio.

La tabla 20-2 muestra sustancias con un posible 
potencial terapéutico que pueden intervenir sobre el 
estado infl amatorio de la ERC. No obstante, serán 
necesarios estudios futuros tanto en la investigación de 
mecanismos fi siopatológicos como en los objetivos 
terapéuticos que sirvan de base para el diseño de estu-
dios de intervención. Dada la característica multifac-
torial de las causas de la infl amación en la DP, muy 
probablemente las estrategias terapéuticas destinadas a 
reducir las complicaciones deban ser múltiples y las 
intervenciones tanto sistémicas como intraperitoneales 
(v. fi gura 20-2). El papel de las nuevas soluciones de 

Tabla 20-2  Los agentes terapéuticos con efecto potencial antiinfl amatorio que pueden ser objeto de las intervenciones dirigidas 
a la reducción del riesgo cardiovascular en pacientes de DP

Intervención Descripción

Estatinas Reducen los niveles circulantes de la PCR, independientemente de la reducción de colesterol. Estudios en curso para evaluar el 
impacto sobre la supervivencia y el estado infl amatorio

Inhibidores de ECA Efecto antiinfl amatorio independiente de la reducción de la presión arterial, en investigación

Antioxidantes Vitamina E, vitamina C y acetilcisteína, conocidos por sus posibles efectos en la infl amación y enfermedad cardiovascular. 
Efi cacia en renales crónicos aún no probada

Sevelamer Efectos pleiotrópicos no relacionados a su función quelante. Algunos estudios muestran disminución de los niveles de PCR en 
pacientes tratados con sevelamer

Acetato de megestrol Derivado de la progesterona con capacidad conocida para inhibir la actividad de la interleucina 1, interleucina 6 y el TNF-a. Aún 
no estudiadas en los pacientes crónicos

Etanercept Agente anti-TNF utilizado en la artritis infl amatoria. Efectos en la reducción de los niveles de PCR y la mejora de la albúmina 
sérica se encuentran bajo investigación

Pentoxifi lina Inhibidor no específi co de la fosfodiesterasa que inhibe la transcripción del TNF-�. Estudio clínico en curso

Rituximab Anticuerpo monoclonal que se une específi camente al antígeno CD20. Su futuro en la infl amación de la ERC es incierto

Anakinra El antagonista del receptor de interleucina 1 que se utiliza en la artritis reumatoide. Sólo un estudio en la ERC

ECA, enzima conversora de la angiotensina; ERC, enfermedad renal crónica; PCR, proteína C-reactiva; TNF�, factor de necrosis tumoral alfa.
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DP con un perfi l más biocompatible en la reducción 
del riesgo cardiovascular debe ser el eje central de los 
estudios en los próximos años. Así, ya algún estudio 
observó que la PCR no se eleva en los enfermos trata-
dos con soluciones biocompatibles de bicarbonato al 
cabo de tres años de tratamiento83.
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INTRODUCCIÓN

Alteraciones metabólicas como la intolerancia a los car-
bohidratos, resistencia a la insulina, hipertrigliceride-
mia e hiperglucagonemia están presentes en pacientes 
con enfermedad renal tratados con diálisis peritoneal 
(DP)1-2.

La glucosa ha sido utilizada con éxito, como agente 
osmótico, durante más de dos décadas; sin embargo, en la 
actualidad, se conocen los efectos metabólicos a nivel sis-
témico y peritoneal produciendo la alteración de las carac-
terísticas estructurales y funcionales de la membrana 
peritoneal, que conlleva al fallo de ultrafi ltración y al fra-
caso de la técnica3,4.

Descubrir el origen y los mecanismos por los cuales la 
glucosa en la solución de diálisis puede llegar a alterar el 
funcionalismo de la membrana peritoneal ha sido el obje-
tivo de múltiples estudios. Miyata y cols.5 han descrito un 
modelo de disfunción de la membrana peritoneal que 
proporciona la identidad de los efectos potenciales y los 
mediadores de la alteración estructural y funcional de la 
membrana peritoneal (v. fi gura 21-1).

RESPUESTA A LAS INFUSIONES 
REPETIDAS DE GLUCOSA-
PRODUCTOS AVANZADOS 
DE LA GLUCOSILACIÓN (AGE)

A partir de la glucosa y sus productos de degradación 
(PDG), las soluciones convencionales de DP con pH áci-
do frente a las soluciones neutras son capaces de modifi car 
las proteínas peritoneales, relacionadas con el estrés car-
bonilo y oxidativo, promoviendo la formación acelerada 
de productos de glucosilación avanzada (AGE), alterando 
la membrana peritoneal y a través del paso de la cavidad 
peritoneal a la circulación sistémica aumentando la con-

centración de AGE en plasma ya incrementada por la 
uremia.

A través de reacciones de oxidación proteica (v. fi gu-
ra 21-2)6, glucoxilación y lipoxidación con propiedades 
patogénicas relevantes7-9 como la desaparición de la 
capa mesotelial, la proliferación de capilares (angioge-
nia) y la fi brosis intersticial por el efecto sobre las dife-
rentes células estudiadas: inhibición de la función nor-
mal de leucocitos, mesotelio, endotelio y fi broblastos, 
alteración de citocinas, quimocinas y factores de creci-
miento, disturbios en los mediadores de infl amación y 
fi brosis, uniones de proteinas estructurales, estrés car-
bonilo y oxidativo. Todo ello conlleva la pérdida de 
ultrafi ltración.

Entre 1-2 horas después de la perfusión de la solución 
de diálisis se produce un aumento de AGE en el perito-
neo, especialmente en la región pericapilar (v. fi gu-
ra 21-3)10-13. Muller-Krebs y cols. describen que las solu-
ciones de diálisis con alto contenido de PDG pueden 
disminuir la función renal residual14,15.

La introducción de soluciones de diálisis más biocom-
patibles con pH neutro, bicarbonato, bicarbonato/lactato, 
doble cámara con la glucosa separada del tampón o ico-
dextrina representa una importante mejoría en el trata-
miento con DP ya que diferentes estudios in vitro e in 
vivo demuestran que se reduce el impacto negativo de la 
alta concentración de glucosa, lactato y producción de 
PDG además del bajo pH a nivel peritoneal15,16. A nivel 
local, las alteraciones de la membrana peritoneal son 
menores, manteniendo o incrementado el transporte 
peritoneal y el poder depurativo de la técnica, con lo que 
se reduce el riesgo cardiovascular asociado a los PDG y 
AGE.

A nivel sistémico también se considera que se reduce la 
infl amación sistémica17,18, el estrés oxidativo y la glucoxi-
dación; mejora de la nutrición y de la respuesta inmune; 
incremento de CA 125 en el efl uente peritoneal como 
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marcador de la integridad de la membrana peritoneal19,20 
más adecuada situación metabólica, y mejor control de la 
hidratación21,22.

En resumen, las soluciones de DP con pH neutro y 
baja concentración de PDG previenen la integridad de la 
membrana peritoneal y la viablilidad de las células meso-
teliales, preservando la masa celular peritoneal.

RESPUESTA A LAS INFUSIONES 
REPETIDAS DE GLUCOSA-
METABOLIZACIÓN DE LA GLUCOSA 
DE LA SOLUCIÓN DE DIÁLISIS

La absorción continua de glucosa en peritoneo puede 
inducir la estimulación de la célula � pancreática, deri-

vando en un estado de hiperinsulinismo con aumento de 
la síntesis y secreción de insulina con una situación 
de mayor insulinorresistencia lo que sugiere un defecto a 
nivel de postreceptor o un defecto en el transporte de la 
glucosa23,24.

Tanto en animales de experimentación como en huma-
nos se ha demostrado una perfecta absorción de la gluco-
sa por vía intraperitoneal, produciendo un pico de insuli-
na a los 3-5 minutos25.

Doñate y cols. demuestran que la respuesta insulínica 
a la administración vía intraperitoneal de la glucosa de la 
solución de diálisis es muy superior a la que se obtiene tras 
la sobrecarga oral de glucosa, promoviendo una respuesta 
insulínica muy elevada con hiperinsulinismo reactivo 
debido a la buena absorción de la glucosa por vía intrape-
ritoneal.

Marcadores de efluente:
CA 125, VEGF, TGFβ, IL-6

Medida UF

TEP. MTCA

Estudios función de membrana

Estudios clínicos de respuesta in vivo

PH intraperitoneal

AGE/ALE efluente

Leucocito peritoneal
y cél. mesotelial

Función y fenotipo

Solución de diálisis
• Hiperosmolalidad
• pH ácido
• Lactato
• Glucosa

Solución de diálisis
• Productos de degradación
 de la glucosa

Uremia

Estrés carbonilo peritoneal
↑ RCO  ↑ AGE/ALE

Células peritoneales
Polyol pathway, PKC, p38 MAPK, otros...

Efecto
osmótico

↑ NOS ↑ VEGF ↑ FGF2 ↑ TGF-b ↑ IL-6 ↑ HA

Vasodilatación Angiogenia Inflamación

Superficie del área peritoneal efectiva

Permeabilidad para peq. solutos y glucosa

Fibrosis

Fallo UF Disfunción peritoneal

↑ NOS

Figura 21-1 Modelo de disfunción de la membrana peritoneal5.
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Se observa una óptima respuesta a la administración de 
glucosa en la solución al 1,5% con buena correlación en  tre 
la velocidad de absorción de la glucosa y su metaboliza-
ción; mientras que, con la solución de diálisis hipertónica 
de 4,25%, esta correlación se pierde, ya que se incremen-
ta la velocidad de absorción peritoneal de la glucosa de tal 
forma que satura la capacidad de metabolizarse, empeo-
rando en parte la insulinorresistencia ligada a la uremia, 
lo que hace pensar que la indicación y la utilización de la 
solución hipertónica se debería limitar26-27. En un segun-
do estudio con solución intermedia (concentración de glu -
cosa 2,3%) se consigue una respuesta similar a la solución 
con glucosa del 1,5%.

RESISTENCIA A LA INSULINA

La resistencia a la insulina (RI) está implicada en la pato-
génesis de la enfermedad ateroesclerótica, por lo que su 

presencia desde fases precoces de la enfermedad renal, 
debido a un defecto posreceptor y de etiología multifac-
torial, es un riesgo de morbimortalidad cardiovascular en 
los pacientes urémicos28.

Los factores descritos como causa de la insulinoresis-
tencia son las toxinas urémicas, la acidosis metabólica, el 
catabolismo proteico, la anemia, malnutrición, infl ama-
ción, toxicidad férrica, el defecto de la vitamina D y exce-
so de paratohormona29-32. Todos ellos desempeñan un 
papel importante en la secreción de insulina.

El hiperinsulinismo per se también esta implicado en la 
patogenia de la HTA y la dislipidemia, ambas asociadas 
a la progresión de la enfermedad renal y cardiovascu-
lar33,34. El 80% de la glucosa de la solución de diálisis, 
dependiendo del período de exposición en la cavidad 
peritoneal, es absorbida con la solución convencional con 
dextrosa (100-300 g) lo que supone un 14%-34% del 
aporte energético diario, induciendo un mayor grado de 
insulinorresistencia35,36.

Glucosa
y PDG

TEJIDOS

Proteólisis SANGRE

Proteína

COMIDA DIGERIDA

Digestión

Excreción fecal

DIÁLISIS
PERITONEAL

CAVIDAD
PERITONEAL

Vena portal

Glucosilación

Oxidación

Nitración

Figura 21-2 Productos de glucosilación, oxidación y nitración en diálisis peritoneal.
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Se ha demostrado que los pacientes en DP presentan 
niveles superiores de insulina que los pacientes en HD, 
pero no menor sensibilidad a la insulina, si se comparan 
con los pacientes con enfermedad renal previo inicio del 
tratamiento sustitutivo. Ambos grupos, HD y DP, son 
equivalentes en la corrección parcial de la insulinorresis-
tencia de la enfermedad renal prediálisis37,38. La explica-
ción puede estar en que la administración intraperitoneal 
de glucosa promueve una respuesta insulínica muy eleva-
da, con un hiperinsulinismo reactivo debido a la buena 
absorción peritoneal y posterior metabolización de la glu-
cosa39.

La solución de diálisis con icodextrina, libre de gluco-
sa, mejora la resistencia a la insulina con descenso de los 

niveles de insulina debido a una reducción en la carga de 
glucosa de hasta el 30%-35%. El perfi l lipídico también 
mejora con disminución de los niveles de triglicéridos y 
aumento de los niveles de adiponectina40-45. Aunque 
Hithaishi y cols. no observan efecto benefi cioso de la ico-
dextrina sobre el control de la glucosa y su metaboliza-
ción46.

Estudios como los de Brulez y Yang demuestran que 
con la solución de aminoácidos en sustitución de la gluco-
sa no se ha obtenido un efecto benefi cioso sobre el control 
de la glucosa ni en la respuesta insulínica, pero sí una 
mejora en el estado nutricional y en el perfi l lipídico con 
disminución de triglicéridos; entre los efectos adversos se 
encuentran un aumento en los niveles de urea, acidosis y 

 

Figura 21-3 Transporte de productos de glucación a través del pequeño poro de capilar endotelial9.
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homocisteína, ya que, después de la absorción de AA, la 
metionina en la solución de 1,1% de AA puede parcial-
mente convertirse en S-adinosil metionina y gracias a 
reacciones de transmetilación en homocisteina47,48.

HIPERGLUCEMIA/DIABETES 
MELLITUS DE NOVO

La absorción continua de glucosa es un riesgo relativo 
para desarrollar diabetes mellitus de novo.

Estudios previos han demostrado que la solución hipo-
tónica de glucosa sólo tiene efectos marginales en los nive-
les de glucosa, insulina, glucagón y el péptido inhibidor 
gástrico (implicado en la respuesta a la ingestión de carbo-
hidratos, proteínas y grasa en en el tracto gastrointestinal), 
mientras que la solución hipertónica tiene tendencia a de-
sarrollar hiperglucemia e hiperinsulinismo más pronuncia-
do49,50, además de la intolerancia por la uremia51.

La defi nición de diabetes mellitus (DM) en los pacien-
tes en diálisis peritoneal es difícil de establecer, ya que no 
existe duda de que pacientes con niveles de glucosa en 
ayunas por encima de 200 mg/dL (11,1 mmol/L) son 
defi nitivamente diabéticos; sin embargo, unos niveles de 
glucosa entre 126-200 mg/dL (7-11,1 mmol/L) pueden 
demostrar una tolerancia anormal a la glucosa sin ser real-
mente diabéticos.

Li y cols. observan que, al mes del inicio del tratamien-
to con DP, niveles de glucosa � 5,6 mmol/L se correla-
cionan signifi cativamente con niveles elevados de proteí-
na C reactiva y se asocian a una peor supervivencia, 
sugiriendo que la hiperglucemia per se es un agente proin-
fl amatorio y cada incremento del nivel de glucosa de 
0,6 mmol/L (10 mg/dL) confi ere un 1,6% de RR de todas 
las causas de mortalidad. Un alto nivel de glucosa al inicio 
de la diálisis es probablemente un predictor independien-
te de morbimortalidad siempre que se ajuste a la edad, a 
los niveles de PCR, albúmina, FRR y al test de comorbi-
lidad de Charlson52,53.

Szeto y cols. encuentran niveles de glucosa � 200 mg/dL 
(�11,1 mmol/L) en un 4,4% de los pacientes no diabé-
ticos al inicio de la diálisis —prevalencia semejante a la 
encontrada en otros estudios—, un 19% con niveles de 
126-200 mg/dL (7-11,1 mmol/L) y un 30% entre 
100-126 mg/dL (5,6-6,9 mmol/L). Se asocia mayor 
supervivencia a los 12 meses del inicio de la DP en el 
grupo de pacientes con niveles de glucosa de 
100-126 mmol/L que en el del nivel � 126 mmol/L54.

La obesidad se ha considerado un factor importante de 
riesgo para desarrollar diabetes de novo en los pacientes en 

DP, ya que los pacientes con mayores niveles de glucosa 
presentan mayor peso y mayor índice de masa corporal. 
Alrededor de un 20% de los pacientes sin diabetes pre-
sentan síndrome metabólico y un 12,5% de los pacientes 
con síndrome metabolico desarrollan diabetes de novo 
después del inicio de la diálisis peritoneal55,56,57.

La hiperglucemia se asocia a diuresis osmótica. Pacien-
tes en DP con poca FRR pueden presentar un balance 
hídrico alterado con expansión del volumen extracelular 
que puede ser corregido simplemente normalizando los 
niveles de glucosa con insulina58.

Las nuevas soluciones de diálisis sin glucosa con ico-
dextrina y aminoácidos o soluciones más biocompatibles 
con menor producción de productos de degradación de la 
glucosa se asocian a un mejor control de la glucosa59, ade-
más de otros benefi cios descritos en fi gura 21-4.

Cambios en la dieta y el ejercicio físico ayudan a con-
trolar la glucosa. La insulina es el tratamiento de elección 
en la mayoría de los casos. Tratamiento con fármacos que 
reducen la resistencia a la insulina como rosiglitazona, 
pioglitazona, acarbosa, metformina o inhibidores de 
DPP60,61.

DISLIPIDEMIA

La dislipidemia es un importante factor de riesgo car-
diovascular en la enfermedad renal, contribuyendo al 
desarrollo de ateroesclerosis vascular acelerada, princi-
pal factor de riesgo cardiovascular presente en estos 
pacientes62.

La fi siopatología que relaciona la insufi ciencia renal 
con la alteración en el transporte lipídico es complicada, 
pero se han descrito cambios en la acción de la insulina 
sobre las enzimas lipolíticas, lipoproteína lipasa y lipasa 
hepática. Las toxinas urémicas tienen una acción inhibi-
dora de los sistemas de degradación de la insulina. Otros 
posibles mediadores con un papel importante en la secre-
ción y resistencia de la insulina son el aumento de parato-
hormona, défi cit de vitamina D, alteración del metabolis-
mo fosforocálcico y la HTA, todas ellas presentes en la 
enfermedad renal63-64.

La hiperinsulinemia estimula la síntesis hepática de 
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y la resisten-
cia a la insulina disminuiría la actividad de la lipoproteina 
lipasa, disminución de la eliminación de triglicéridos con 
aumento de los niveles sérico65.

Las alteraciones en el patrón lipídico en la insufi ciencia 
renal aparece en etapas precoces de la misma y varían en 
función de la enfermedad renal primaria. En general las 
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anomalías cualitativas de las lipoproteínas presentes en 
los pacientes urémicos se mantienen al ser tratados con 
hemodiálisis o diálisis peritoneal, pero se han observado 
diferencias cuantitativas entre los pacientes sin diálisis 
con respecto a los pacientes con diálisis66.

Los pacientes en diálisis peritoneal presentan un perfi l 
lipídico más aterogénico con aumento de VLDL, IDL, 
LDL, apolipoproteína B, LDL-c oxidado, triglicéridos y 
Lp(a) y descenso de HDL. Las partículas de LDL son 
pequeñas y densas66,67 (v. tabla 21-1).

Las causas de la alteración lipídica en la DP es multi-
factorial, destacando la absorción continua de la glucosa 

de la solución de diálisis a través del peritoneo, la pérdida 
proteica, la ganancia de peso, la insulinorresistencia y/o la 
intolerancia a la glucosa presente en la enfermedad renal 
y agravada por la diálisis peritoneal.

La hipertrigliceridemia es la alteración más frecuente 
en los pacientes tratados con diálisis peritoneal. La 
absorción de glucosa por el peritoneo aumenta la síntesis 
hepática de VLDL y triglicéridos. La insulinorresisten-
cia es un importante factor en el desarrollo de la hiper-
trigliceridemia: cuanto mayor es la resistencia a la insu-
lina mayor es la hipertrigliceridemia68. Durante el primer 
año de tratamiento con DP, la prevalencia de hipertrigli-
ceridemia es del 50%-70% comparado con el 15%-30% 
de hipercolesterolemia, 20%-40% con aumento de LDL-c, 
42% LP(a). La pérdida continua de proteínas con dismi-
nución de los niveles de albúmina sérica puede producir 
una estimulación de la síntesis hepática que explicaría en 
parte las alteraciones en la DP.

La duración de la diálisis peritoneal es un factor a tener 
en cuenta, ya que estudios longitudinales demuestran que 
sólo los triglicéridos y las VDLD siguen elevadas después 
de años de tratamiento68.

Tabla 21-1  Cambios en el perfi l lipídico según la modalidad 
dialítica

VLDL IDL LDL HDL LP(a)

IRC D D d d D

HD D D D D d d D D

DP D D D D N D D D

Soluciones más biocompatibles

Biocompatibilidad local

• ↓ GDP
• ↓ AGE
• ↓ pH neutro
• ↓ Liberación  de citocinas
• ↑ Función celular
• ↓ Osmolaridad
• ↓ Exposición a la glucosa
• ↓ Estrés oxidativo

Biocompatibilidad sistémica

• ↓ Acidosis
• ↑ Estado nutricional
• ↑ Eliminación solutos y fluidos
• ↓ Absorción PDG
• ↓ Formación de AGE
• ↑ Respuesta inmune
• ↓ Producción de citocinas
• ↓ Dolor en infusión

Nuevas evidencias en la prescripción de DP
Bicarbonato, bicarbonato/lactato, icodextrina

Biocompatibilidad global

Figura 21-4 Biocompatibilidad de las soluciones de diálisis peritoneal.
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LLopart y cols. demuestran el riesgo de un cambio 
aterogénico causado por la alteración en el metabolismo 
de las lipoproteínas ricas en triglicéridos, acúmulo de 
VLDL e IDL atribuido a que la absorción continua 
de glucosa puede incrementar la síntesis de triglicéridos, 
explicando así el aumento de las lipoproteínas ricas en 
triglicéridos67.

La dislipidemia en la ERC está subtratada, según el 
US Renal Data System74, ya que sólo en un 15% de los 
pacientes que inician DP está tratada con hipolipemian-
tes. Las guías clínicas recomiendan iniciar precozmente y 
de forma agresiva el tratamiento a partir de niveles de 
LDL-c � de 100 mg/dL, TG � 180 mg/dL y HDL-c 
� 40 mg/dL por diferentes vías68:

Medidas generales: suspensión de alcohol, dieta con a. 
30-35 kcal/kg/día y 30%-50% grasas (mejor ácidos gra-
sos poliinsaturados), optimización del peso, ejercicio físi-
co adecuado y suplementos de ácidos grasos omega 3.
Disminuir el aporte de glucosa de la solución de diálisis.b. 
Si hipercolesterolemia y/o c. hiperlipidemia combinada, 
iniciar terapia con estatinas siempre con target de 
LDL-c menor de 100 mg/dL, y si hipertrigliceridemia, 
gemfi brozilo para conseguir niveles de TG � 180 mg/
dL. Se recomienda no combinar estatinas con fi bratos 
dado el riesgo de rabdomiólisis69-71.

El efecto hipolipemiante de las estatinas ha sido demos-
trado ampliamente, pero también es importante tener en 
cuenta su efecto antiinfl amatorio. También se ha descrito 
que su utilización previene la función renal residual72,73.

Se debe tener en cuenta la utilización de diferentes fár-
macos utilizados para otra patología asociada a la enfer-
medad renal, como sevelamer, que también actúan a nivel 
del metabolismo de los lípidos74. Gadallah y cols. descri-
ben que, en los pacientes en diálisis peritoneal, la dislipi-
demia está modulada por el aumento del calcio citosólico 
inducido por el grado de hiperparatiroidismo, ligado a su 
vez a la intolerancia a la glucosa y a la resistencia a la 
insulina y que, cuando disminuye la PTH mediante el 
tratamiento con derivados de la vitamina D y/o calcimi-
méticos o bloqueando la entrada de calcio en las células 
mediante bloqueantes de los canales del calcio o ambos, 
se evidencia un menor grado de dislipidemia75.

OBESIDAD

La prevalencia de la obesidad aumenta progresivamente 
en los pacientes tratados con diálisis peritoneal desde 

1980. En primer lugar, este aumento de la obesidad va 
ligado a la prevalencia de obesidad en la población gene-
ral y al acentuado riesgo de progresión de la enfermedad 
renal en los sujetos obesos. En segundo lugar, se asocia a 
la absorción continua de glucosa de la solución de diálisis, 
por eso tiene mayor presencia en los pacientes en DP que 
en HD, que están expuestos diariamente a un aporte 
calórico extra36,76-79.

Existe gran controversia respecto al impacto de la obe-
sidad sobre la mortalidad/supervivencia de los pacientes 
en DP, ya que diferentes estudios observan que un alto 
índice de masa corporal (IMC) es predictor independien-
te de mejor supervivencia80,82. Johnson demuestra que 
pacientes con IMC � 27,5 kg/m2 tienen menos riesgo de 
muerte que aquellos con IMC 20-25 kg/m2, aunque no 
hay diferencias en el desarrollo de eventos cardiovascula-
res. Otros estudios observan mayor mortalidad en los 
pacientes obesos83-85. Y en un tercer grupo no se encuen-
tran diferencias signifi cativas86.

Foley y cols.87 y Ramkumar88 en sendos estudios 
demuestran que esta controversia se debe a que el índice 
de masa corporal no es el mejor parámetro para valorar la 
situación de la obesidad en los pacientes en DP, y postu-
lan que hay que diferenciar la masa muscular y la masa 
grasa de la composición corporal. El producto de la crea-
tinina plasmática por el aclaramiento de creatinina refl eja 
la masa muscular, y el cálculo de la masa grasa se obtiene 
por sustracción de la masa muscular desde el índice de 
masa corporal.

Los pacientes deben clasifi carse según sea el IMC 
(alto, normal o bajo), de masa muscular o de masa grasa. 
El grupo con menos riesgo de mortalidad es el que pre-
senta un alto IMC y alta o normal masa muscular por 
encima de los que presentan un normal IMC y normal o 
alta masa muscular, mientras que los pacientes con alto 
IMC pero baja masa muscular (alta masa grasa) tienen un 
mayor riesgo cardiovascular y mayor mortalidad. El efec-
to protector viene dado por la masa muscular normal o 
alta89,90.

Mcdonald y cols. asocian el incremento de peso con 
una mayor ratio de peritonitis. Cada aumento de 5 kg/m2 

en el IMC se asocia con un aumento del 7% de riesgo de 
presentar el 1.er episodio de peritonitis. Si la ratio de peri-
tonitis se expresa por episodio/año, también es mayor en 
los obesos. Una explicación a ello sería la tendencia de 
presentar parámetros de subdiálisis en los pacientes obe-
sos con aclaración de solutos pequeños limitados. Otro 
factor a tener en cuenta es que los pacientes obesos pre-
sentan un más rápido declive de la función renal residual 
atribuible al efecto proinfl amatorio del tejido adiposo91.
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Hollis y cols. postulan por una reducción del IMC 
razonable, entre 20-25 kg/m2 y la pérdida de peso median-
te la combinación de cambios en la dieta, ejercicio indivi-
dualizado, prescripción de diálisis adecuada intentando 
disminuir el aporte calórico utilizando solución de diálisis 
sin glucosa (icodextrina o AA)79.

SÍNDROME METABÓLICO

La asociación de IMC igual o mayor de 30/kg./m2, hiper-
trigliceridemia (�1,7 mmol/L), bajo HDL colesterol 
(�1 mmol/L en hombres y �1,3 en mujeres), HTA 
(�130/85) e hiperglucemia en ayunas �5,6 mmol/L se 
defi ne como síndrome metabólico y su prevalencia en los 
pacientes en diálisis peritoneal es del 53,3%. La DM de 
novo en los pacientes no diabéticos al inicio de la DP es 
del 5%92.

Las intervenciones terapéuticas van encaminadas a 
disminuir la hiperglucemia con soluciones sin dextrosa, 
cambios en el estilo de vida, la dieta, ejercicio y control de 
peso. Tratamiento con tiazolidinediona es útil para dis-
minuir la resistencia a la insulina además de tener un 
efecto antiinfl amatorio, insulina y rosiglitazona sola o 
asociada a la insulina. La HTA para conseguir un target 
de �130/80, mejor utilizar IECA ya que preservan la 
función renal residual. La dislipidemia se trata con esta-
tinas o fi bratos93.

La obesidad se debe combatir con las mismas medidas 
que en la población no dialítica con medidas habituales de 
la dieta y ejercicio. Cirugía sólo en casos extremos. En 
DP se considera que es mejor no utilizar tratamientos 
como orlistat, sibutramina o rimonobant que reducen el 
peso modestamente y tienen efectos secundarios con 
mayor riesgo cardiovascular94.

ADIPOCINAS

Las adipocinas son citocinas secretadas por el tejido gra-
so. Entre ellas destacan la leptina, adiponectina, TNF�, 
IL-6, resistina y visfatina. El balance alterado de adipo-
cinas en la enfermedad renal crónica95,96 no sólo contribu-
ye a alteraciones en la regulación del metabolismo de la 
glucosa y de los lípidos, sino que también están implica-
das en la evolución de la resistencia a la insulina, infl ama-
ción y ateroesclerosis97,98. La adiponectina es secretada 
exclusivamente en los adipocitos y tiene un efecto protec-
tor antiaterogénico con propiedades antiinfl amatorias99. 
Niveles disminuidos de adiponectina se asocian a la resis-

tencia a la insulina. Los pacientes en diálisis peritoneal 
presentan niveles aumentados de adiponectina y se corre-
laciona con los niveles de colesterol y LDL colesterol100,101. 
La resistina, pepsina que en humanos se expresa en las 
células infl amatorias, causa intolerancia a la glucosa y dis-
minución de la acción de la insulina y su aumento en 
pacientes en DP, además de causar resistencia a la insuli-
na es marcador de infl amación. La visfatina, portador del 
receptor de la insulina, está pendiente de determinar su 
acción en la enfermedad renal. IL-6 también tiene un 
papel proinfl amatorio.

Se ha demostrado que la diálisis peritoneal se asocia a 
un marcado aumento en los niveles de leptina102. Entre las 
diferentes razones para explicar su aumento en la DP, 
destacan el aumento de grasa corporal seguida de la carga 
continua de glucosa causante de hiperinsulinismo y regu-
ladora de la expresión del gen de la leptina y la positiva 
correlación entre niveles de proteína C reactiva y el 
aumento de los niveles de leptina que sugiere que la infl a-
mación103 puede ser otro factor implicado en la hiperlep-
tinemia y la correlación ente los niveles de leptina, albú-
mina y el catabolismo proteico, sin olvidar que la leptina 
inhibe el apetito a nivel de hipotálamo. El mecanismo del 
aumento de leptina en la DP es que la glucosa de la solu-
ción de diálisis estimula la producción de leptina por los 
adipocitos del omento104.

Se ha demostrado que los niveles de leptina son supe-
riores en los pacientes en DP debido a la tendencia de 
aumentar la grasa abdominal por la glucosa, los de resis-
tina mayor en HD y DP respecto a los pacientes urémicos 
sin diálisis y los de adiponectina en los tres grupos105.

ACIDOSIS METABÓLICA

Alteración común en la uremia. A nivel sistémico, la aci-
dosis metabólica produce el aumento del catabolismo pro-
teico con descenso de la síntesis proteica y balance protei-
co negativo que puede mejorar con la toma de 
suplemento oral de bicarbonato sódico. La acidosis meta-
bólica induce también resistencia a la insulina y disminu-
ye la hiperleptinemia asociada a la enfermedad renal106,107. 
Todo ello conlleva al mantenimiento del catabolismo 
proteico con descenso de la síntesis de albúmina que 
explica la situación de malnutrición e infl amación presen-
te en los pacientes con enfermedad renal108.

Sobre el hueso, la acidosis metabólica produce inhibi-
ción de osteoblastos y estimula la función osteoclástica, 
asociándose probablemente al empeoramiento del hiper-
paratiroidismo. La acidosis también está implicada en el 
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 microglobulina y la presencia de hipertri-
gliceridemia observadas en la enfermedad renal109.

Las guías prácticas clínicas recomiendan mantener los 
niveles de bicarbonato sérico de 22 meq/L o superiores110.

La diálisis peritoneal corrige la acidosis metabólica y es 
capaz de mantener una estabilidad ácido-base en el tiem-
po gracias a la autorregulación entre el equilibrio de la 
concentración de bicarbonato plasmático y la ganancia de 
base de la solución de diálisis gracias al tampón de la solu-
ción de diálisis.

Durante las permanencias largas de la solución de diá-
lisis en el peritoneo existe un paso casi completo del tam-
pón desde la solución de diálisis hacia la sangre de forma 
rápida al inicio de la permanencia y enlenteciendose pro-
gresivamente, con ello se consigue una correcta transfe-
rencia de tampón. También puede producirse el paso de 
bicarbonato desde el plasma hacia la cavidad intraperito-
neal, y al equilibrarse las concentraciones entre dializado 
y plasma se produce una pérdida rápida por difusión111.

Kasimatis y cols. observan que sólo el 13,5% de los 
pacientes en DP presentan acidosis metabólica con nive-
les de bicarbonato menores de 24 meq/L y que dichos 
niveles se correlacionan directamente con la edad, inges-
ta proteica y utilización del carbonato cálcico como que-
lante del fósforo y negativamente con el nivel de potasio, 
tratamiento con sevelamer y el lactato como tampón.112. 
Existen discrepancias respecto a la repercusión del seve-
lamer en los pacientes de diálisis peritoneal. Pagé y cols. 
concluyen que los pacientes de DP tratados con sevelamer 
no presentan el grado de acidosis que presentan los 
pacientes en hemodiálisis, mientras que Ramos y cols. 
observan que el 22% de los pacientes en DP tratados con 
sevelamer presentan acidosis metabólica113,114.

Hay diferentes factores a tener en cuenta dado que la 
corrección de la acidosis varía según la modalidad de diá-
lisis, continua o automatizada; también las características 
del transporte de la membrana peritoneal es un importan-
te factor para determinar el estatus ácido-base, así como 
los índices óptimos de adecuación dialítica115.

Las soluciones de diálisis con bicarbonato son más 
biocompatibles y se obtiene con ellas un mayor nivel de 
bicarbonato sérico respecto al lactato, pero estas dife-
rencias pueden desaparecer cuando se correlaciona con 
el tiempo de diálisis. Tian y cols. sugieren que los 
pacientes con mayor función residual son más suscepti-
bles de presentar mayor acidosis con anión gap normal e 
hipercloremia que puede ser atribuida a la pérdida de 
bicarbonato116.

Montenegro y cols. observan que la solución de diálisis 
con bicarbonato puro corrige mejor la acidosis metabóli-

ca, de tal forma que es posible suspender los suplementos 
con bicarbonato. También encuentran que la menor ultra-
fi ltración asociada a un incremento en el volumen de la 
diuresis es signo de una mejor preservación de la función 
renal residual con la solución de bicarbonato puro117.

El control de la acidosis es importante para revertir el 
estado de malnutrición; las soluciones con 1,1% de ami-
noácidos mejora el estado proteico-calórico nutricional, 
aunque hay controversia respecto al incremento de la aci-
dosis metabólica118.

El suplemento con bicarbonato sódico oral es una bue-
na opción para mantener los niveles adecuados de bicar-
bonato y se asocia a la mejoría del estado nutricional y al 
aumento de la función residual, con lo que se disminuye 
la morbilidad y los ingresos hospitalarios119,120.

ANEMIA

La anemia por défi cit en la síntesis de eritropoyetina renal 
empieza a desarrollarse a partir de fi ltrado glomerular 
inferior a 30 mL/min. Generalmente es hipoproliferativa, 
normocítica y normocroma. Su etiología es multifacto-
rial, siendo el principal factor la incapacidad de produc-
ción endógena de eritropoyetina renal (factor estimulador 
de los progenitores hematopoyéticos eritroides que provo-
can su proliferación, diferenciación y transformación en 
eritrocitos maduros) en respuesta a estímulos hipóxicos. 
Las toxinas urémicas interfi eren la incorporación de 
hierro al hem, disminuyen la vida media del hematíe a 
través del estrés oxidativo y alteran la Na-K ATPasa. 
También se ha asociado al hiperparatiroidismo una inhi-
bición de proliferación medular, un antagonismo a la rri-
tropoyetina nativa y fi brosis medular. Otros factores como 
la desnutrición calórico-proteica, la infección, el estado de 
infl amación crónica, la intoxicación alumínica y el défi cit 
de hierro y ácido fólico121.

La producción extrarrenal (10%) de eritropoyetina no 
sustituye al défi cit renal (90%).

La anemia se considera factor de riesgo independiente 
de morbimortalidad, sobre todo cardiovascular, ya que la 
hipoxia tisular, la disminución de la viscosidad sanguí-
nea, la disminución de la resistencia vascular periférica 
con incremento del retorno venoso y precarga favorecen 
al aumento del gasto cardíaco para compensar el aporte 
de oxígeno a los tejidos.

Los principales cambios que aparecen a nivel cardíaco 
por la anemia crónica son el aumento del volumen tele-
diastólico del ventrículo izquierdo, aumento de la con-
tractibilidad de dicho ventrículo que conlleva el aumento 
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del tamaño cardíaco debido a dilatación e hipertrofi a, 
simultáneamente. La hipertrofi a ventricular izquierda es 
una de los principales factores, que se relacionan con la 
mortalidad en los pacientes con insufi ciencia renal cróni-
ca (�65%). La HTA, presente en estos pacientes, aumen-
ta la poscarga produciendo hipertrofi a concéntrica y 
fi brosis, favoreciendo también la disfunción cardía-
ca122,123.

También a causa de la anemia, la calidad de vida de los 
pacientes urémicos sufre un deterioro signifi cativo con 
reducción de la función física, la fatiga, la salud mental, el 
papel emocional, la función social, la vida sexual y la vita-
lidad124. Los pacientes en diálisis peritoneal presentan 
diferencias signifi cativas respecto a los pacientes en 
hemodiálisis (HD).

En los primeros meses del inicio de la DP, se observa 
mejoría de la anemia con estabilización durante los pri-
meros años del tratamiento. Así pues, la masa eritrocita-
ria es mayor, aumenta la vida media del hematíe por des-
censo de los inhibidores de la eritropoyesis, y también hay 
un aumento de la actividad productora medular. Todo 
ello se debe a que los pacientes en DP presentan un 
aumento en el nivel de EPO endógena atribuido a una 
mejor preservación de la función renal residual con la DP 
que con HD, mayor aclaramiento de moléculas media-
nas, mejor aclaramiento relativo de los inhibidores de la 
eritropoyesis con aumento secundario de la misma y mejor 
supervivencia eritrocitaria, menor volumen plasmático 
por la diálisis continua con un mejor control de líquidos, 
menor inmunoactivación y menores pérdidas hemáticas. 
Se ha demostrado un aumento de la secreción de EPO por 
activación de los macrófagos peritoneales, mayor sensibili-
dad del sensor renal de oxígeno a la hipoxia, mejor diálisis 
del hipotético factor urémico tóxico que contribuye a su 
bloqueo funcional y una mejor situación del metabolismo 
proteico que ocasiona una menor necesidad transfusional 
con una menor necesidad de tratamiento con agentes esti-
muladores de la eritropoyesis (AEE)125,126.

En la actualidad existen cinco agentes estimuladores 
de la eritropoyesis aprobados para el tratamiento de la 
anemia: epoetina alfa, epoetina beta, darbopoyetina alfa, 
epoetina delta y mircera (metoxi-polietilenglicol epoetina 
beta). Las diferencias entre ellos son las líneas de produc-
ción, la activación genética, el grado de glucosilación y los 
cambios en la secuencia de aminoácidos o en sus enlaces 
que los diferencia en la vida media, biodisponibilidad y 
vías de administración (v. tabla 21-2).

La dosis de los AEE en los pacientes en DP varía en 
función de la respuesta clínica. La vía de administración 
subcutánea parece ser la más lógica. Se ha demostrado la 

efectividad de la administración por la vía intraperito-
neal, pero su biodisponibilidad es muy escasa debido a la 
escasa absorción (5%-25%) recuperándose gran cantidad 
en la solución de diálisis drenada del peritoneo, lo que 
obliga a utilizar dosis elevadas de difícil cálculo y su 
dependencia del volumen de solución de diálisis utilizado 
y del tiempo de permanencia. La concentración plasmá-
tica máxima es de 8-24 horas.

No se han encontrado diferencias farmacocinéticas con 
el tratamiento de la rHuEPO entre los pacientes en 
hemodiálisis y los de diálisis peritonea,l pero sí un escaso 
aclaramiento peritoneal frente al nulo por la membrana 
de hemodiálisis127.

Las guías de práctica médica facilitan el manejo de la 
anemia en la enfermedad renal crónica unifi cando crite-
rios como la indicación, la utilización de los nuevos agen-
tes eritropoyéticos, el suplemento con hierro, los niveles 
de hemoglobina recomendados y los tratamientos com-
plementarios128,129.

La indicación de eritropoyetina en DP es la misma que 
en HD, una hemoglobina inferior a 11 g/dL. La pobla-
ción en HD tributaria de tratamiento con rHuEPO es de 
un 80%, mientras que en DPCA es del 60%.

Tanto las guías europeas como las guías KDOQI reco-
miendan mantener un nivel objetivo de hemoglobina 
11-12 g/dL130,131.

Tabla 21-2  Pautas de los agentes estimuladores 
de la eritropoyesis (AEE)

Grupo de
pacientes Vía Dosis

Epoetina alfa
(Eprex®)

HP
DP
ERC

i.v
i.v. o sc
i.v. o sc

50/IU/kg 3 veces/semana
50/IU/kg 2 veces/semana
50/IU/kg 3 veces/semana

Epoetina beta
(Neorecormon®)

ERC i.v.
sc

40/IU/kg 3 veces/semana
20/IU/kg 3 veces/semana

Darbopoyetina alfa
(Aranesp®)

HP
DP

ERC

i.v.
sc

sc

0,45 μ/kg 1 vez/semana
0,45 μ/kg 1 vez/semana
0,75 μ/kg 2 veces/semana
0,45 μ/kg 1 vez/semana
0,75 μ/kg 2 veces/semana

Metoxi-polietilen 
glicolepoetina beta

(Marcera®)

HD
DP
ERC

i.v.
sc
sc

0,6 μ/kg 4 semanas
0,6 μ/kg 4 semanas
0,6 μ/kg 4 semanas

Epoetina delta
(Dynepo®)
(Eprex®)

ERC i.v.
sc

50/IU/kg 3 veces/semana
50/IU/kg 2 veces/semana

DP, diálisis peritoneal; ERC, enfermedad renal crónica; HD, hemodiálisis.
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Para una respuesta efi caz se deben mantener los depósi-
tos férricos con niveles de ferritina mayores de 100 mg/dL, 
siendo necesario el tratamiento con hierro oral a dosis de 
150-200 mg/24 horas en 2 o 3 tomas alejadas de las 
comidas o ev 100-200 mg/semana. Se debe mantener 
una saturación de ferritina mayor al 20% y los hematíes 
hipocrómicos (hematíes con hemoglobina corpuscular 
menor a 28g/dL) menos del 10%. Se encuentra una 
mayor respuesta cuantos más bajos son los niveles de 
hemoglobina y se consigue una mayor efi cacia-coste en 
DP (v. tabla 21-3).

El estado de infl amación crónico que presentan los 
pacientes en DP reduce la liberación desde los depósitos 
de hierro, por lo que la saturación de transferrina es baja. 
Debido a un défi cit funcional, es frecuente observar la 
defi ciencia de hierro en los pacientes en diálisis perito-
neal.

El suplemento de hierro oral en forma de hierro sulfa-
to (20% Fe elemento), hierro fumarato (33%) o gluconato 
(11,6%) debe ser el primer tratamiento de elección, pero 
la escasa absorción, la mala tolerancia gastrointestinal y la 
baja compliancia hace que la terapia con hierro endoveno-
so sea más utilizada y útil en la respuesta al tratamiento 
con rHuEPO.

Diferentes estudios comparan la respuesta a los suple-
mentos orales con ev, objetivando una mejor respuesta y 
buena tolerancia con el hierro ev, incremento en los depó-
sitos, niveles de hemoglobina pudiendo reducir la dosis de 
rHuEPO132-135.

El objetivo de las guías clínicas tanto europeas como 
americanas130,131 es conseguir el incremento de la produc-
ción de hematíes sin aumentar la saturación de transferri-
na y/o la ferritina sérica.

Con el hierro ev se consigue que un 94,8% de los 
pacientes lleguen al target requerido por las guías, man-
teniendo la saturación de transferrina �20% y ferritina 
�100 mg/L.

Se deben considerar diferentes factores en la selección 
de los preparados de hierro ev, ya que su utilización se 
asocia, en algunas situaciones, a reacciones vasculares y 
alteración en la PA136,137.

Entre las diferentes preparaciones de hierro ev, el 
hierro sacarosa se considera el más seguro comparándolo 
con el hierro dextrano, ya que este puede desarrollar reac-
ción de hipersensibilidad. Chertow y cols. obsevan que la 
incidencia de reacciones adversas varía de 0,6 pmh con el 
hierro sacarosa, 0,9 pmh con hierro gluconato y 3,3 pmh 
con hierro dextrano de bajo peso molecular y 11,3 pmh con 
hierro dextrano de alto peso molecular; por tanto, llegan 
a la conclusión de que, en los pacientes que presentan 
reacciones adversas o poca respuesta al hierro oral, el 
suplemento con hierro sacarosa es el más efectivo y segu-
ro138-141 en dosis de 200 mg/semana.

Se ha encontrado asociación entre el estrés oxidativo 
con la perfusión rápida o con altaconcentración atribuida 
a una alta producción de hierro libre142.

La administración de hierro IM no es frecuente. Suh y 
cols. demuestran que la administración de hierro dextra-

Tabla 21-3 Pautas de suplemento de hierro vía intravenosa

Preparación
Peso molecular 
(kDa)

Reacciones adversas
serias (%) No serias (%)

Dosis 
recomendadas

Máximas dosis
publicadas

Dextrano 73 (Imferon)
(Cosmofer)

0,6-0,7 5-10 100 mg lento 1000 mg 10 min

Gluconato 38 (Ferlecit) 0-0,6 0,6-3,9 62,5 mg lento
10 min
125 mg en 100 mL

salino inf. 15 min

500 mg en 100 mL salino 
inf. 1-4 horas

Sacarosa 43 (Venofer) Bajo 0,14-5,3 100 mg 20 mg/min
100 mg en 100 ml

salino inf. 15 min

500 mg en 100 mL salino 
inf. 2-4 horas

Polimaltosa
(Dextrin)

462 Bajo �0,5 500 mg en 100 ml
salino inf. 4 horas

500 mg en 100 mL inf. 
1 horas

Carboximaltosa 150 (Ferinject) Bajo 3,3 200 mg lento 6 min
500-1000 mg en 250 mL salino 
15 min

1000 mg 15 min
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no, 100 mg 1 o 2 veces por semana, es efectiva como tera-
pia suplementaria en pacientes en diálisis peritoneal143.

El efecto de la corrección de la anemia sobre la función 
peritoneal en la mayoría de estudios no presupone cam-
bios en la ultrafi ltración ni en el coefi ciente de transferen-
cia de masas de urea y creatinina ni en la función renal 
residual, tampoco en la tasa de peritonitis ni infecciones 
del túnel subcutáneo. Los efectos hemodinámicos, físi-
cos, psíquicos y cognitivos son los mismos que en los 
pacientes en hemodiálisis.

Entre las reacciones adversas se debe vigilar la HTA 
(20%-30%), convulsiones (1,3%-5,4%), aparición de anti-
cuerpos anti-rHuEPO y el desarrollo de una situación 
protrombótica.

La resistencia al tratamiento con rHuEPO es multi-
factorial y debida principalmente al défi cit de hierro, défi -
cits vitamínicos, hiperparatiroidismo, situaciones infl a-
matorias, enfermedades malignas, malnutrición, diálisis 
inadecuada y a fármacos a los que se les atribuye la supre-
sión de la eritropoyesis, disminución endógena de EPO 
(IECA y ARA II), aumento de eritropoyesis inefi caz 
(ciclosporina A) o antagonismo de la adenosina (azatio-
prina y teofi lina)136,137.

PÁNCREAS

En la uremia, los niveles de amilasa total, amilasa pan-
creática y lipasa están más elevados. Los pacientes en diá-
lisis peritoneal presentan menos actividad de la amilasa 
pancreática que los pacientes sin diálisis o en hemodiáli-
sis144.

La incidencia de pancreatitis aguda en pacientes trata-
dos con diálisis peritoneal es variable según las diferentes 
revisiones que están publicadas. Bruno y cols. encuentran 
que la incidencia de pancreatitis aguda en DP es del 2,5%, 
pero alegan que las diferencias encontradas se deben a 
que episodios leves de pancreatitis se pueden confundir 
con peritonitis145. Burkart postula que la determinación 
de amilasa y lipasa en la solución de diálisis drenada puede 
ayudar en el diagnóstico diferencial, ya que objetiva que 
un 3,3% de los episodios de peritonitis corresponden a 
pancreatitis aguda146.

El riesgo de desarrollar a largo plazo pancreatitis agu-
da en pacientes en DP depende de diferentes factores que 
van desde los mismos que en la población general, los de 
la uremia (toxinas urémicas, hiperparatiroidismo, hiper-
calcemia, hipertrigliceridemia, fármacos) y factores aso-
ciados a la técnica de DP todavía por identifi car, aunque 
desempeña un papel importante la biocompatibilidad de 

las soluciones de diálisis, presión intraabdominal que 
explicaría la existencia de un páncreas más susceptible de 
dañarse. Alteraciones en la microcirculación y la hipoxe-
mia pueden activar prematuramente las enzimas proteo-
líticas. La hiperglucemia causada por la glucosa de la 
solución de diálisis desempeña un papel importante en 
la hipertrigliceridemia, a pesar de no haberse encontrado 
diferencias en los niveles de triglicéridos en pacientes con 
o sin pancreatitis146.

Hay autores que sugieren que episodios recurrentes de 
peritonitis pueden ser un factor de riesgo por la posible 
fuga de solución infectada a la zona hematógena de la 
región peripancreática147.

Pacientes con solución de diálisis de icodextrina pre-
sentan menor actividad plasmática de �-amilasa, compa-
rada con los pacientes que utilizan glucosa y controles 
sanos. Su signifi cancia clínica es desconocida pero se pos-
tula que, al existir un mayor control de la hiperglucemia, 
puede tratarse de un mecanismo adaptativo y potencial-
mente protector en pacientes expuestos a sobrecarga de 
carbohidratos148-150.
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ALTERACIONES DEL METABOLISMO 
ÓSEO Y MINERAL EN EL CONTEXTO 
DE LA ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICA (AMOM-ERC)

INTRODUCCIÓN

El hiperparatiroidismo secundario (HPT 2.°) se desarro-
lla en el contexto de la enfermedad renal crónica (ERC). 
Pocas áreas de la Nefrología han recibido tanto interés y 
han «fi delizado» a tantos nefrólogos como esta patología. 
Durante mucho tiempo se relacionó el HPT 2.° sólo con 
la enfermedad ósea, por lo que HPT 2.° y osteodistrofi a 
renal fueron considerados sinónimos. Actualmente otro 
órgano diana mucho más inquietante ha aparecido en la 
escena, se trata del árbol vascular. Efectivamente, la cal-
cifi cación vascular y valvular que se desarrolla en el con-
texto de la ERC se han atribuido, al menos en parte, al 
HPT 2.° y esto le ha dado aun más peso e interés, ya que 
los pacientes con ERC tienen un riesgo cardiovascular 
mucho mayor que la población sin ERC1. Estos conceptos 
han sido la semilla para acuñar un nuevo término, el de 
«alteraciones del metabolismo óseo y mineral en el con-
texto de la enfermedad renal crónica» (AMOM-ERC), 
utilizado para describir un síndrome clínico que se mani-
fi esta como una combinación de:

Anomalías de laboratorio de calcio, fósforo, hormona  �

paratiroidea (HPT) y calcitriol.
Anomalías en el remodelado óseo, en su volumen y  �

crecimiento.
Calcifi caciones vasculares, valvulares y de otros tejidos  �

blandos, consideradas como calcifi caciones ectópicas.
El conocimiento de los mecanismos y factores implica- �

dos en el desarrollo del HPT 2.° ayudarán a un mejor 
y más efi caz tratamiento del mismo y de sus patologías 
asociadas.

FISIOPATOLOGÍA

FACTORES IMPLICADOS

Calcio
El calcio entra en el organismo por la vía digestiva a par-
tir de los alimentos y se absorbe gracias a la acción de la 
vitamina D activa (1-25[OH]2D3), llamado también cal-
citriol. En condiciones normales, a lo largo del día se 
ingieren entre 800-1000 mg de calcio. De este total sólo 
se absorbe un 20% que, tras el intercambio en el hueso, se 
elimina por la orina, de forma que el balance diario de 
calcio es 0 (v. fi gura 22-1).

Calcio ingerido y absorción intestinal neta. La absor-
ción del calcio de los alimentos se produce en el intestino 
delgado. El transporte de calcio a través de la pared intes-
tinal puede realizarse en dos direcciones, secreción y 
absorción, que puede, a su vez, ser transcelular y parace-
lular. El factor regulador más importante de la absorción 
intestinal de calcio es el calcitriol. La unión del calcitriol 
a su receptor (VDR) propicia la síntesis de calbindina-
D9K y otras proteínas transportadoras de calcio y, proba-
blemente, también la síntesis o activación de la calcio-
ATPasa. Todo ello favorecerá el paso del calcio a través 
de las células de la mucosa intestinal2. Otro factor que 
interviene en la cantidad de calcio absorbida es la canti-
dad de calcio ingerido. En el gráfi co de la fi gura 22-2 se 
observa que una ingesta inferior a 5 mg/kg/día puede dar 
lugar a una pérdida intestinal neta de calcio, dado que 
la secreción puede ser mayor que la absorción. De ahí la 
importancia de una ingesta adecuada de calcio3.

Fósforo
El fósforo es el compañero habitual del calcio, ya que se 
absorbe en los mismos lugares del tubo digestivo, tam-
bién favorecido por la acción del calcitriol. Sin embar-
go, el fósforo tiene una absorción paracelular que escapa 
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a la acción del calcitriol y que es directamente propor-
cional a su ingesta. La ingesta de fósforo varía con la 
cantidad de proteínas de la dieta y habitualmente oscila 
entre 1 y 1,4 g/día; un tercio es eliminado por las heces 
y los dos tercios absorbidos son eliminados por la orina, 
tras haber sido, en parte, intercambiados en el hueso 
(v. fi gura 22-3). Mientras que de calcio sólo se absorbe 
el 20% de la cantidad ingerida, en el caso del fósforo se 
absorben dos terceras partes, lo que explica por qué 
aparece más fácilmente hiperfosfatemia dependiente de 
la ingesta.

Fósforo ingerido y absorción intestinal neta. Al igual 
que el calcio, el fósforo se absorbe en el tubo digestivo a 

nivel del intestino delgado, mediante una ruta transepite-
lial y paracelular, en gran parte a través de los cotranspor-
tadores Na/fosfato tipo IIa (Npt2a), de forma activa con 
requerimiento de energía y estimulado por calcitriol. La 
absorción de fósforo es lineal, no saturable y proporcional 
a la ingesta (v. fi gura 22-4). No obstante, elevadas con-
centraciones intestinales de calcio pueden disminuir la 
absorción, lo que resalta la importancia de la dieta en 
la absorción de fósforo.

Mantenimiento de los iones
Tanto el calcio como el fósforo son iones indispensables 
para la vida, por lo que su control es imprescindible. El 
organismo tiene dos sistemas de control basados en dos 
hormonas hipercalcemiantes, el calcitriol y la hormona 
paratiroidea (PTH) (v. fi gura 22-5). En situación normal, 
las concentraciones de calcio se mantienen al absorber la 
cantidad necesaria de los alimentos, mediante el calci-
triol. Cuando, por cualquier motivo, el aporte a través de 
la dieta no es posible, se produce un descenso en la calce-
mia, que es detectado por el receptor sensible al calcio 
(CaR) localizado, entre otros sitios, en la glándula para-
tiroidea. 

Esto provoca una rápida liberación de PTH, que en 
pocos minutos restaura la calcemia a través de la reab-
sorción de calcio a partir del hueso, y la propia PTH 
estimulará al calcitriol. A su vez, el calcitriol inhibirá a 
la PTH y todo volverá a su estado inicial. De otro lado, 
el fósforo es absorbido en el intestino por la acción de 
calcitriol cuando la fosfatemia se eleva, estimula la libe-
ración de PTH que hace que el fósforo se elimine por la 
orina pero, a la vez y de forma inevitable, la propia PTH 
induce liberación de fósforo desde el hueso y propicia, 
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Figura 22-2 Calcio ingerido y su absorción intestinal.
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Figura 22-1 Fisiología del calcio: ingesta, 
eliminación y movimiento interno.
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mediante el estímulo que ejerce sobre el calcitriol, la 
reabsorción de fósforo a través del tubo digestivo, de 
manera que la PTH, a pesar de promover la fosfaturia, 
eleva la fosfatemia aumentando la liberación desde el 
hueso y favoreciendo la absorción intestinal a través del 
calcitriol. Por ello, es necesario restringir la ingesta de 
fósforo en pacientes de ERC.

Vitamina D
La vitamina D (25(OH)D3) (v. fi gura 22-6) es una vita-
mina liposoluble, por lo que puede atravesar la membrana 
celular y penetrar dentro de las células. Sin embargo, y 
también debido a su liposolubilidad, precisa unirse a pro-
teínas transportadoras para poder desplazarse por el 
torrente circulatorio. La 25(OH)D3, cuando llega al 
riñón, es fi ltrada por el glomérulo y accede al túbulo; allí 
se une a un receptor llamado megalina y penetra en el 
interior de las células tubulares renales. Allí, mediante la 
1-alfa hidroxilasa se hidroxila en el carbono 1, convir-
tiéndose en 1-25(OH)2D3, y es transportada de nuevo 
por la sangre en unión a proteínas transportadoras llegan-
do a las células diana, donde penetra por endocitosis gra-
cias al mismo receptor, megalina, aunque este último 
punto no está totalmente confi rmado. Una vez en el cito-
plasma de las células diana, se une a su receptor (VDR) y 
unidos se translocan al núcleo, donde forman un hetero-
dímero al unirse con el receptor retinoide X (RXR). Este 
heterodímero, a su vez, se une a los elementos responde-
dores a D (VDRE) situados en el ADN de la célula dia-
na. La unión del heterodímero al ADN activa el recluta-
miento de factores de transcripción y moléculas 
correguladoras, que activan o inhiben la expresión de los 
genes responsables de la respuesta a calcitriol en los dis-
tintos tipos celulares4.

La vitamina D activa o 1-25(OH)2D3, llamada 
también calcitriol, tiene distintas acciones en sus teji-
dos diana. A nivel intestinal favorece la absorción de 
calcio y fósforo, favoreciendo su tránsito por el citosol 
de la célula intestinal mediante la síntesis de proteínas 
transportadoras. En el hueso5, no sólo es necesaria para 
mantener la calcemia y la fosfatemia adecuadas 
para una correcta mineralización, sino que también 
promueve la formación ósea a través de varios meca-
nismos, entre ellos la inhibición de la apoptosis de 
osteoblastos6, previniendo la pérdida de masa ósea, 
consiguiendo su aumento. En el riñón, estimula la sín-
tesis de mesalina7, receptor al que se une la 25(OH)D3 
para acceder al interior de la célula tubular, por lo que 
el calcitriol es imprescindible para reclutar 25(OH)D3 
dentro de la célula tubular renal y sintetizar de novo 
1-25(OH)2D38.

Alimento
20 mg/kg/día
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23 mg/kg/día

Pool
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Heces
7 mg/kg/día

35%

65%
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Fósforo en jugo digestivo
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Figura 22-3 Fisiología del fósforo: inges-
ta, eliminación y movimiento interno.
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Hormona paratiroidea
La hormona paratiroidea (PTH) desempeña un papel 
crucial en la regulación del metabolismo óseo y mineral. 
Existen diversos péptidos paratiroideos circulantes con 
diferente función e incluso que actúan a través de diferen-
te receptor.

PTH intacta (PTH 1-84). Está constituida por un pép-
tido de 84 aminoácidos (aa), que se obtiene por proteólisis 
consecutiva de 2 péptidos más largos de 115 aa y 90 aa 
respectivamente. Consta de una zona N-terminal com-
puesta de 34 aa, imprescindible para interaccionar con el 
receptor PTH1R y ejercer las funciones clásicas hipercal-
cemiantes, y un extremo opuesto es el denominado C-ter-
minal.

Los fragmentos carboxiterminales son todos aquellos que 
conservan la porción C-terminal y les falta una serie de aa 
en la porción N-terminal. Se diferencian dos grupos: 
1) los más largos, «N-truncados», han perdido una serie 
de aa en cualquier lugar del segmento comprendido entre 
los aa 1 a 34, se han denominado «PTH no 1-84» y, de 
ellos, el más abundante y estudiado es el fragmento 7-84; 
en pacientes con ERC podría suponer del 35% al 55% de 
la PTH intacta inmunorreactiva; 2) existe otro grupo 
de fragmentos, aquellos a los que les falta un segmento 
que va más allá del aa 34 y empiezan su N estructura en 
la posición 34, 37, 41 y 43. Estos fragmentos son los deno-
minados clásicamente «C-terminales». Los fragmentos 
C-terminales, principalmente el fragmento 7-84, tiene 
efectos biológicos antagónicos al de la molécula intacta; 

es decir, tiene acción hipocalcemiante9. Disminuyen el 
calcio y fosfato sérico y la fosfaturia inducida por la PTH 
1-84, sugiriendo que favorece la entrada de calcio y fosfa-
to dentro del hueso. También la administración de 7-84 
inhibe la respuesta calcémica inducida por la administra-
ción PTH 1-8410. Además, la administración de PTH 
7-84 se acompaña de disminución del número de 
osteoclastos y osteoblastos, y la formación ósea inducida 
por PTH 1-84 es anulada cuando se administra simultá-
neamente PTH 7-8411-13.

Los fragmentos aminoterminales tienen una secuencia 
de aa similar a la molécula intacta (1-84) pero presentan 
una fosforilización en el AA 1714. Aún no se conoce ade-
cuadamente su función (v. fi gura 22-7). La hormona 
paratiroidea (PTH) activa el receptor de tipo 1 (PTH-R1) 
y se fi ja a él, el cual fue identifi cado y clonado en el año 
199015. Este es el principal receptor que utiliza la PTH 
para ejercer sus acciones biológicas clásicas; es decir, la 
estimulación de la resorción y del remodelado óseo, 
la reabsorción tubular de calcio, la eliminación renal de 
fósforo y la síntesis de calcitriol. Tres años antes, en 
1987, se identifi có la PTHrP, una proteína semejante a 
la PTH, responsable de los episodios hipercalcémicos 
observados en algunos pacientes diagnosticados de cán-
cer16. El efecto hipercalcémico es debido a que la PTHrP 
también se fi ja y activa el mismo PTH-R1 en el riñón y 
el hueso17.

Además de PTH y de PTHrP existe otro miembro en 
la familia, el TIP-39 (péptido tuberoinfundibular), un 
neuropéptido que activa otro receptor de la PTH, el 
PTH-R218. Hay evidencias a favor de la existencia de 
otros receptores de la PTH, un tipo tres (PTH-R3)19. El 
PTH-R1 ha sido el más estudiado de los tres receptores 
hasta ahora identifi cados. Se trata de una molécula de la 
familia de los receptores ligados a las proteínas G, los 
cuales tienen como características estructurales princi-
pales siete regiones en forma de hélice, las cuales atra-
viesan la membrana celular, una región extracelular 
donde vienen a fi jarse los agonistas y una región intrace-
lular que sirve para transmitir el mensaje por medio de 
las proteínas G. Las dos moléculas, PTH y PTHrP, se 
ligan con gran afi nidad al PTH-R1 y estimulan un sis-
tema de transducción que implica la activación. La PTH 
actúa sobre los osteoblastos y sobre las células del túbu-
lo renal, uniéndose a sus receptores. Estos, a su vez, 
como hemos comentado, se unen a proteínas G, que 
estimulan la síntesis de AMP cíclico a través de adenil-
ciclasa20. De esta forma, se desencadena el proceso de 
señalización celular en respuesta a la PTH que produce 
acciones en los distintos órganos diana. En el hueso, la 

1-25(OH)2 D3   Calcio PTH

(–)

1-25(OH)2 D3   Fósforo PTH

Reabsorbe Ca del hueso

Estimula a la 1-25(OH)2D3

Estimula a la 1-25(OH)2D3

Reabsorbe Ca de la orina

Reabsorbe P del hueso

Elimina P por la orina

Figura 22-5 Mantenimiento de los iones.
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PTH estimula el proceso de osteólisis en 1-2 horas, 
extrayendo calcio de los canalículos y lagunas óseas y 
transfi riéndolo al líquido extracelular. Unas horas des-
pués estimula la reabsorción del hueso mineralizado, 
haciendo que el calcio y el fósforo pasen al líquido extra-
celular. El fósforo es rápidamente enviado al torrente 
circulatorio y se fi ltra en el riñón, donde la PTH, a su 
vez, inhibe su reabsorción en el túbulo proximal aumen-
tando drásticamente su excreción. A la vez, la PTH 
aumenta la reabsorción de calcio en la rama ascendente 
del asa de Henle y en el túbulo contorneado distal 
mediante la bomba Ca-ATPasa y el cotransportador de 
sodio y calcio, promoviendo una disminución de la pér-
dida de calcio. Sobre las células del túbulo contorneado 
proximal, la PTH actúa estimulando la 1-alfa hidroxi-
lasa que convertirá la 25(OH)D3 en 1-25(OH)2D3. Por 
último, al actuar sobre sus receptores en los osteoblastos 
y osteocitos, la PTH promueve la maduración de nuevos 
osteoclastos.

PTH intacta

NH2 COOH

1 84

4

7
8
  10

15

84
84
84
84
84

PTH no 1-84

Amino-PTH
1 17 84

p
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84

34
37

41
43

 Fragmentos C-terminal

Figura 22-7 PTH y sus fragmentos.
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Figura 22-6 Mecanismos de acción de la vitamina D.
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La secreción de PTH se regula por las concentraciones 
de calcio, fosfato y vitamina D. Una elevada concentra-
ción de calcio iónico frena la secreción de PTH, que se 
estimula por la hipocalcemia. El 1-25(OH)2D3 (calci-
triol) inhibe la secreción de la hormona y la hiperfosfate-
mia la estimula.

Fosfatoninas/KLOTHO
En el año 200021 se descubrió la existencia de una nueva 
clase de hormonas o factores proteicos, cuya acción más 
importante es la regulación del balance del fósforo. Todas 
estas sustancias han sido denominadas con el nombre 
común «fosfatoninas», por su actividad fosfatúrica. La 
fosfatonina mejor caracterizada hasta la actualidad es el 
factor de crecimiento fi broblástico 23, conocido por su 
denominación inglesa fi broblast growth factor (FGF 23)22,23 
y es uno de los 22 miembros de la familia de los FGF. El 
gen que codifi ca el FGF 23 está localizado en el cromo-
soma 12p1324. Además de la proteína codifi cada por el 
gen, de 30.000 a 32.000 Mr, que comprende al FGF 23 
completo, se conocen dos fragmentos más pequeños. Esto 
mostraba que el FGF 23 secretado era procesado a dos 
fragmentos de 18.000 y 12.000, mediante enzimas del 
tipo de la proconvertasa de la familia de serinoproteasas 
del tipo subtilisina/kesina. El FGF 23 se produce en 
varios órganos; se ha encontrado en el hígado, los gan-
glios linfáticos, el timo y el corazón, aunque en todos ellos 
la producción es escasa. No se ha encontrado expresión 
del FGF 23 en el riñón, pero sí en el hueso, donde es 
sintetizado25 y secretado por los osteocitos. Durante 
mucho tiempo estas células enterradas en la profundidad 
del tejido óseo han permanecido como grandes descono-
cidas; hoy sabemos que su función es defi nitiva en el 
metabolismo del hueso en general y del fósforo, en par-
ticular. Cuando se desarrolla hiperfosfatemia, el osteocito 
responde aumentando la generación de ARNm para el 
FGF 23, así como estimulando su secreción. Ambos, fós-
foro y calcitriol, actúan sobre el promotor del gen de 
FGF 23, incrementando la transcripción26,27. Una vez 
secretado, el FGF 23 actúa en los lugares que poseen 
receptor para dicho factor, el FGFR o receptor del FGF. 
Los FGFR pertenecen al grupo de los receptores trans-
membrana fosfotirosincinasas tipo I y utilizan el proteo-
glucano sulfato de heparano como cofactor para la activa-
ción del receptor28. Este receptor se une a una sustancia 
llamada Klotho, formando un heterodímero, y ambos se 
unen a FGF. Klotho es un cofactor esencial para la acción 
de FGF29,30; los FGFR están ampliamente distribuidos 
en los tejidos; es esta distribución y la de Klotho la que 
condicionará los tejidos que respondan a FGF.

Klotho. El azar hizo que Kuro-o descubriera en 1997 
el gen Klotho31. El Dr. Kuro-o, cardiólogo, investigaba 
en el campo de la HTA cuando consiguió un ratón trans-
génico que presentaba un síndrome de envejecimiento 
prematuro con arteriosclerosis, osteoporosis, calcifi cacio-
nes vasculares y ectópicas, infertilidad, cambios de la piel 
propios del envejecimiento, atrofi a muscular, enfi sema 
pulmonar y acortamiento de la vida. Su curiosidad le lle-
vó a descubrir que el ratón tenía una deleción de un gen 
al que llamó Klotho, por la fi gura mitológica Kloto (en 
griego ������, Klōthō, de klōthein, «hilar»), la más 
joven de las tres Moiras, hijas de Zeus y Temis, que pre-
sidían el destino del hombre. La deleción de Klotho pro-
ducía además hiperfosfatemia y aumento de calcitriol32. 
El gen Klotho codifi ca para una proteína que atraviesa 
una única vez la membrana citoplasmática. La cola 
extracelular tiene dos dominios homólogos con semejan-
za a la beta-glucosidasa de las bacterias y las plantas. 
Curiosamente, el gen Klotho sólo se expresa en muy 
pocos tejidos, fundamentalmente en el túbulo contor-
neado distal del riñón, en el nodo sinusal y en el plexo 
coroide del cerebro33, lo que contrasta con su variada 
acción en múltiples órganos. Esto ha llevado a pensar 
que un factor humoral puede mediar en las acciones de 
Klotho. En un ratón defi ciente en el gen Klotho, lo pri-
mero que se observa, dentro de las 2 primeras semanas 
de vida, es hiperfosfatemia e hipercalcemia. A partir de 
la tercera y cuarta semanas, aparece la calcifi cación vas-
cular, fundamentalmente en la capa media de las arte-
rias, tipo Mönckeberg, y asimismo se desarrollan calci-
fi caciones de las pequeñas arterias renales34. Esto podría 
ser debido a que, a pesar de los elevados niveles de calcio 
y fósforo plasmáticos, el défi cit de Klotho promueve un 
aumento de calcitriol y todo ello favorecería la calcifi ca-
ción. En el hueso ocurre un efecto contrario; la densidad 
mineral es baja y la cortical está adelgazada, hay una dis-
minución de osteoblastos y osteoclastos, pero la dismi-
nución de osteoblastos es más acusada, por lo que resul-
ta en una pérdida neta de hueso36. 

El fenotipo Klotho defi ciencia es prácticamente igual 
que el desarrollado en la FGF 23 defi ciencia, lo que ha 
llevado a pensar que ambos funcionan a través de un 
mismo camino de transducción de señal36. Klotho forma 
complejos con FGFR y se conocen cuatro receptores del 
1 al 4, con «b» y «c» isoformas37; la afi nidad de Klotho 
por los diferentes FGFR es variable y su unión cambia la 
afi nidad del FGFR por el FGF38. Klotho y FGFR se 
expresan en la glándula paratiroidea de rata39 y, cuando 
el FGF 23 se inyecta en la rata, activa la vía de la activa-
ción mitógena de la proteína cinasa (MAPK), produ-
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ciendo una disminución en la expresión del gen de PTH 
y la secreción de la hormona. Otro lugar de expresión es 
el riñón, en el túbulo distal, pero su acción más impor-
tante se desarrolla en el túbulo proximal, inhibiendo la 
actividad del cotransportador Na/Pi tipo IIa y la acción 
de la enzima, 1-alfa-hidroxilasa40,41. En el plexo coroideo 
y en las glándulas paratiroides, Klotho ha mostrado que 
interactúa con la Na-K/AtPasa, probablemente asociada 
con la secreción de PTH42.

FISIOPATOLOGÍA DEL HIPERPARATIROIDISMO 
SECUNDARIO
Para poder intervenir en la evolución del HPT 2.°, es fun-
damental responder a varios interrogantes: ¿cuándo 
comienza?, ¿qué mecanismos lo desencadenan? y, por fi n, 
¿cómo tratarlo? o, mejor aún, ¿cómo prevenirlo? Esta ter-
cera pregunta cierra el círculo de la primera, pues cono-
ciendo cuándo comienza el HPT podremos empezar a 
tratarlo.

¿Cuándo empezar a prevenir el desarrollo 
del HPT 2.°?
La prevención del HPT 2.° debe darse desde el comienzo 
de la evolución de la ERC. Esta afi rmación se basa en 
datos objetivos obtenidos de estudios realizados en pa -
cientes con ERC incipiente. Reichel y cols.43, estudiando 
enfermos con tasa de fi ltrado glomerular (TFG) entre 
80-60 mL/min, encontraron que un gran porcentaje de 
ellos presentaban valores elevados de PTH. Previamente, 
Malluche y cols.44, realizando biopsias de hueso a pacien-
tes con TFG de 80 mL/min, pudieron observar ya datos 
de osteítis fi brosa incipiente. Además, en un estudio rea-
lizado en pacientes con ERC en estadio 1 (según las guías 
K/DOQI), con TFG igual o superior a 100 mL/min y 
enfermedad renal crónica diagnosticada por técnicas de 
imagen o biopsia renal, se pudo constatar que los valores 
de PTH eran signifi cativamente más altos en los pacien-
tes que en controles sanos, ajustando para edad, sexo e 
ingesta proteica45. Se observó un valor de PTH de 
41 ± 14 pg/mL en pacientes frente a 28 ± 15 pg/mL en 
controles. Esto estaba acompañado de evidencia clínica 
de la acción biológica de la PTH, ya que los pacientes 
presentaban un valor de fosfatemia menor que los contro-
les. Evidentemente, el valor de PTH aún estaba dentro 
del rango de la normalidad, pero la diferencia con el valor 
de los individuos sanos alcanzó signifi cación a pesar del 
pequeño número de la muestra. No se objetivaron cam-
bios signifi cativos en la calcemia ni en los valores de cal-
citriol (v. fi gura 22-8). Se puede decir que el HPT 2.° comien-
za precozmente en la evolución de la ERC.

¿Cómo actúan los factores implicados?
Otros estudios46 pueden ilustrar también el comporta-
miento de los factores implicados en el HPT 2.°. En 
pacientes con ERC y diversos grados de insufi ciencia 
renal crónica, no se detecta hipocalcemia ni hiperfosfate-
mia hasta bien avanzada la insufi ciencia renal, incluso, 
al igual que en otros estudios47,48, se encontró hipofos-
fatemia para valores de TFG entre 65 y 55 mL/min. 
Los valores de calcitriol fueron signifi cativamente más 
bajos en individuos con TFG inferior a 70 mL/min 
cuando se comparaban con aquellos con TFG superior 
a 90 mL/min, pero el valor de calcitriol sólo descendía 
por debajo del rango de la normalidad de forma eviden-
te para TFG por debajo de 30 mL/min. En cuanto a los 
valores de PTH, se mantienen dentro del rango de la 
normalidad cuando el TFG está por encima de 50 mL/min. 
Entre 50-25 mL/min, el valor de PTH dibuja una curva 
ascendente. Por debajo de 25 mL/min, el valor de PTH 
as  ciende casi verticalmente (v. fi gura 22-9). En base a 
estos datos, se podrían diferenciar tres fases en la evolu-
ción del HPT 2.°:

Primera fase, con valores de TFG entre 100 y 50 mL/min,  �

en la que la PTH se mantiene prácticamente dentro del 
rango de la normalidad, así como el calcio y fósforo, 
pero se objetiva un descenso signifi cativo de calcitrol 
auque mantenido aún en rango normal.
Segunda fase, con valores de TFG entre 50 y 25 mL/min,  �

en la que PTH comienza su elevación a través de una 
curva ascendente, aparece hiperfosfatemia y descenso 
franco de calcitriol.
Tercera fase, con TFG entre 25 y 10 mL/min, donde  �

la PTH asciende de forma prácticamente vertical. Se 
mantiene la hiperfosfatemia, el descenso del calcitriol 
y fi nalmente aparecen las alteraciones de la calcemia.

¿Qué mecanismos mantienen el HPT 2.°?
Otro estudio46 que comparaba pacientes con ERC en 
estadio 2 frente a controles sanos, sometidos todos ellos a 
una sobrecarga de fósforo oral, mostró un aumento de la 
fosfatemia igual para pacientes y controles, y de forma 
simultánea, un descenso de la calcemia (calcio total) sólo 
en el grupo de pacientes, y un aumento de la PTH para-
lelo en ambos grupos. En contra de lo esperado, el valor 
de calcitriol también aumentó, lo que se atribuyó a la 
acción estimulante de PTH sobre esta vitamina. Este 
aumento sólo resultó signifi cativo en el grupo de pacien-
tes (v. fi gura 22-10).

Es evidente que la sobrecarga de fósforo ocasionada 
por la ingesta producía elevaciones puntuales de este ión 
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y descensos de calcio, al menos del calcio total, y también 
aumentos de PTH no presentes durante el ayuno, situa-
ción habitual en que se llevan a cabo los análisis de estas 
sustancias. Esto refl eja la teoría elaborada por Bricker y 
Slatopolsky, conocida como la teoría del trade-off , hace 
más de 30 años.

En este punto podríamos decir que, en los estadios 1 y 
2 de la ERC, un aumento de la fosfatemia unido a una 
disminución de la calcemia que se desarrollan tras la 
ingesta alimenticia conlleva una elevación puntual de 
la PTH.

Al fi nal del estadio 2 y en el comienzo del 3, se obser-
va un descenso discreto pero signifi cativo del calcitriol, 
debido a varias causas:

Pérdida de masa renal que ocasiona menor disponibili- �

dad de 1-alfa-hidroxilasa.
Descenso del fi ltrado glomerular que condiciona un  �

menor aporte de 25(OH)D3, ya que debe ser fi ltrada 
por el glomérulo para alcanzar el túbulo contorneado 

proximal y allí penetrar por endocitosis dentro de la 
célula a través del receptor megalina.
A su vez, el défi cit de calcitriol promueve la disminu- �

ción de megalina y, por ende, la falta de entrada de 
25(OH)D3, materia prima para la síntesis de calcitriol, 
empeorando aún más el défi cit. Por tanto, en este 
momento tenemos un discreto pero mantenido descen-
so de calcitriol.

En resumen, en las primeras fases de la ERC tenemos 
un discreto pero mantenido descenso de calcitriol, así 
como hiperfosfatemia e hipocalcemia, estas dos últimas 
sólo relacionadas con la ingesta. El descenso del calcitriol 
va a ser defi nitivo para la evolución del HPT 2.° por las 
razones que a continuación se exponen. Como se ha 
comentado, su acción da lugar a la absorción de calcio y 
fósforo en el intestino delgado y ya a este nivel interviene 
drásticamente en el desarrollo del HPT 2.°, puesto que la 
hipocalcemia es un elemento clave en la secreción de 
PTH. Además, el calcitriol regula su propio metabolismo 
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Figura 22-8 Calcio, fósforo, PTH y calcitriol en pacientes con ERC en estadio 1 comparados con controles45.
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y estabilizando el ARNm del receptor de la vitamina D 
(VDR), provoca el mantenimiento de sus propios recep-
tores a nivel de la glándula paratiroides49. El calcitriol se 
une a su receptor y con ello bloquea la transcripción 
de ARNm de la pre-pro-PTH y, por ende, la síntesis de 
PTH50. Asimismo activa la síntesis del receptor-sensor 
del calcio51. A la vez el calcitriol es capaz de suprimir la 
proliferación celular y por ello la hiperplasia de la glándu-
la paratiroides. El défi cit de 1-25 (OH)2D3 va a ocasionar 
hipocalcemia, disminución de formación de la propia 
vitamina, disminución de sus receptores y del receptor-
sensor del calcio y aumento de producción y secreción 
de PTH.

Sensor del calcio. En el año 1993, Brown y cols.52 
identifi can en la glándula paratiroides un receptor, uni-
do a proteína G, que reconoce al calcio como ligando. El 
calcio se une a este receptor-sensor (CaR) y controla la 

liberación de PTH minuto a minuto. Además, el calcio 
unido al CaR alcanza el núcleo y en el ADN se une a su 
elemento respondedor, localizado a 3,6 kb del gen de la 
pre-pro-PTH, dando lugar a una inhibición de la sínte-
sis de PTH53. El descenso de la calcemia inactiva a su 
receptor-sensor y promueve en minutos la secreción de 
PTH. La hipocalcemia mantenida durante horas actúa 
a nivel nuclear aumentando la transcripción del gen de 
la pre-pro PTH.54 La hipocalcemia mantenida durante 
días, semanas o meses ocasiona la hiperplasia de la glán-
dula paratiroidea55,56. Las elevadas concentraciones de 
fósforo también suponen un factor decisivo en el de-
sarrollo del HPT 2.°. La hiperfosfatemia aumenta la 
liberación de PTH57,58 y facilita la síntesis de PTH, 
estabilizando el ARNm de la hormona. También pro-
mueve la hiperplasia de la glándula paratiroides59 y dis-
minuye la efectividad del tratamiento con calcitriol. Por 
último, las elevadas concentraciones de fósforo inhiben 
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Figura 22-9 Calcio, fósforo, PTH y calcitriol en pacientes con ERC en estadios 1-2-3-4-546.
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la actividad de la 1-alfa-hidroxilasa. Los factores con 
más peso en el desarrollo de HPT 2.° asociado a ERC 
son calcio, fósforo y calcitriol, ya que sus alteraciones 
explican casi todos los hallazgos vistos en la clínica. No 
obstante, es posible que otros factores menos conocidos 
también estén implicados. Uno de ellos es el descenso 
del receptor megalinaa, indispensable para la endocito-
sis tanto de la 25 (OH)D3 como de la 1-25(OH)2D3. Su 

síntesis está favorecida por la propia 1-25(OH)2D3, por 
lo que el aporte precoz de esta vitamina es imprescindi-
ble para que la célula tubular tenga un buen sustrato 
para la posterior síntesis de 1-25(OH)2D360. También 
puede desempeñar un papel importante la disminución 
o falta de afi nidad del resto de los componentes del com-
plejo RXR/VDR + calcitriol + VDRE o la falta de res-
puesta de los cofactores por ellos reclutados61. Un 
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aumento de calreticulina podría ser clave, ya que puede 
actuar uniéndose al VDRE en el núcleo e impidiendo la 
unión del heterodímero RXR/VDR+ calcitriol en 
la glándula paratiroides62. Por último, un nuevo factor 
aparecido en los últimos años explicaría la disminución 
de la fosfatemia encontrada por varios autores en la ERC 
estadio 3a con TFG entre 50-60 mL/min, se trata de las 
fosfatoninas capaces de promover una pérdida renal de 
fósforo en estos estadios de función renal. Este factor ya 
ha sido comentado previamente.

REPERCUSIÓN CLÍNICA DEL HPT 2.°
El HPT tiene repercusión clínica en sí mismo, ya que la 
PTH puede considerarse como una toxina, extendiendo 
sus efectos indeseables sobre la sangre y el corazón.

Anemia
Ya en 1934 Albright describe la relación entre el HPT 2.° 
que ocasiona osteítis ósea y el grado de anemia en los 
pacientes con ERC63. Varios son los mecanismos de que 
se vale el HPT 2.° para favorecer la anemia:

De forma indirecta: �  a través del desarrollo de osteítis 
fi brosa con afectación de médula ósea64-66. La demos-
tración fehaciente de este fenómeno es que también 
puede observarse en pacientes con HPT 1.° 67-69. La 
desaparición del HPT mediante paratiroidectomía 
revierte o mejora la anemia tanto en pacientes en diáli-
sis70 como en aquellos con ERC antes de diálisis71. 
Además, existe una correlación inversa entre la fosfata-
sa alcalina, marcador de severidad de la enfermedad 
ósea, y la concentración plasmática de hemoglobina en 
pacientes con HPT 1.° que ya presentaran o no ERC72. 
Todas estas observaciones sugieren que el exceso de 
secreción de PTH interfi ere con la eritropoyesis a tra-
vés de la fi brosis de médula ósea.
De forma directa: �  un efecto de la PTH inhibiendo la 
eritropoyesis. Este mecanismo para favorecer la ane-
mia ha sido reportado por algunos autores73, pero no ha 
sido confi rmado por otros74,75.

La PTH puede, también, inhibir la producción de eri-
tropoyetina tanto a nivel renal como extrarrenal; la para-
tiroidectomía aumenta la concentración plasmática de 
eritropoyetina. Por otro lado, la PTH induce variaciones 
en las concentraciones intra- y extracelulares de calcio y 
fósforo, promueve la liberación de citocinas por los 
osteoclastos y la reabsorción ósea, disminuyendo la res-
puesta de las células eritropoyéticas progenitoras a la eri-
tropoyetina exógena76.

Cardiopatía
La PTH ha sido considerada como un factor impor-
tante en el desarrollo de enfermedad vascular y cardía-
ca, tanto en pacientes con HPT 1.° como 2.° 77. Se ha 
implicado en la calcifi cación de la válvula mitral78-80, en 
el desarrollo de cardiopatía urémica81 y en una inade-
cuada hipertrofi a del ventrículo izquierdo (HVI)82; de 
hecho, se observa una disminución de la masa y volu-
men del ventrículo izquierdo, medido por ecocardio-
grafía después del trasplante renal83. La PTH puede 
actuar directamente sobre el miocardio pues se sabe 
que las células cardíacas tienen receptores para la hor-
mona84. Además, PTH es capaz de aumentar el calcio 
citosólico en los miocitos, el cual no sólo aumenta el 
inotropismo y cronotropismo cardíacos85, sino que ade-
más parece ser un inductor de protooncogenes, que 
dará lugar a un aumento de la síntesis proteica y, por 
ende, a la HVI. De forma paradójica y por el mismo 
mecanismo de aumentar el calcio citosólico, otros auto-
res, al estudiar las células cardíacas en cultivo, obser-
varon que al añadir PTH, las células morían prematu-
ramente86. Ritz y cols. encuentran una relación entre la 
fi brosis miocárdica y el HPT 2.° en ratas, que no se 
produce si la rata ha sido paratiroidectomizada previa-
mente y que reaparece si se infunde PTH al animal, lo 
que sugiere un papel permisivo de PTH en la activa-
ción de fi broblastos87.

Estas acciones de PTH pueden colaborar al exceso de 
morbimortalidad cardiovascular de los pacientes con 
ERC; sin embargo, hay otros muchos más factores como 
la HTA, la anemia previamente descrita, la dislipidemia, 
etc., que concurren en estos pacientes y frecuentemente 
no puede deslindarse el protagonismo que cada uno de 
ellos aporta a la enfermedad cardiovascular de estos 
enfermos. De todos estos factores, un fenómeno ha toma-
do una gran importancia: la calcifi cación vascular (v. más 
adelante el apartado «Calcifi cación ectópica»).

Osteodistrofi a renal (ODR)
Podríamos defi nir esta patología como una alteración del 
remodelado óseo que afecta a pacientes con ERC. Desde 
un período muy precoz en el desarrollo de la ERC, apa-
recen mecanismos que conducen a una disminución en el 
anabolismo óseo y este, a su vez, condicionará un HPT 2.° 
como mecanismo de adaptación. Esta teoría puede resul-
tar controvertida, ya que durante mucho tiempo se ha 
considerado que el HPT 2.° era debido a los disturbios del 
metabolismo del calcio fósforo y HPT. Dicho de otra for-
ma, el desarrollo de HPT en la ERC siempre se ha con-
siderado como la causa de la ODR y no como una adap-
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tación a ella, por eso el objetivo del tratamiento fue 
siempre el descenso de la HPT, lo que ha ocasionado una 
variante de la ODR, la enfermedad ósea adinámi-
ca (EOA)88.

En resumen, de forma aún no claramente conocida, la 
ERC, de manera directa, actuaría sobre el hueso dismi-
nuyendo el remodelado o anabolismo y el HPT 2.° sería 
una adaptación del organismo para mantener dicho remo-
delado. Por todo ello, el tratamiento de la ODR se mueve 
en lindes estrechos; por un lado, el HPT e hiperfosfate-
mia han demostrado ser capaces de aumentar la mortali-
dad89, mientras que el tratamiento con vitamina D la dis-
minuye90, pero un estricto control del HPT conduce a la 
EOA. El tratamiento de la ODR iría encaminado a con-
trolar la hiperfosfatemia y el HPT, y estimular el remo-
delamiento óseo. Así como en la osteoporosis se han usa-
do fragmentos de HPT (1-34), es posible que también 
pudieran utilizarse para el tratamiento de la ODR, aun-
que lo deseable sería conocer el mecanismo a través del 
cual la ERC suprime la formación ósea, de manera que 
pudiera hacerse un tratamiento etiológico de la patología. 
La descripción detallada de esta patología se describirá 
más adelante en este capitulo

Calcifi cación ectópica (CE)
Los eventos cardiovasculares son la causa más frecuente 
de muerte en pacientes con ERC91,92. La calcifi caciones 
vasculares y de tejidos blandos ocurren con más frecuen-
cia en pacientes en diálisis y con ERC que en la población 
general no urémica93-95. En los últimos años, se ha acu-
mulado una gran evidencia que relaciona la enfermedad 
ósea y los disturbios minerales, que se desarrollan en la 
ERC, con este tipo de calcifi caciones y con un incremen-
to de la morbimortalidad cardiovascular. Como ya hemos 
comentado previamente, estos pacientes desarrollan 
HPT 2.°, que condiciona un aumento de reabsorción ósea. 
Las calcifi caciones vasculares están estrechamente rela-
cionadas con esta reabsorción ósea96. En la población 
general también se da una relación entre la osteoporosis y 
la calcifi cación vascular. Un estudio98 realizado en pacien-
tes en diálisis mostró que la calcifi cación vascular está 
positivamente asociada con la edad y la cantidad de calcio 
ingerido en forma de quelantes de fósforo. Por contra, 
también se halló una correlación inversa con la superfi cie 
osteoblástica, sugiriendo una baja actividad ósea, proba-
blemente en contexto de enfermedad ósea adinámi-
ca (EOA). Una sobreinhibida PTH también favorecería 
la calcifi cación vascular a través de la EOA.

La calcifi cación vascular es una forma de calcifi cación 
ectópica que puede aparecer en la pared arterial en dos 

localizaciones, la íntima y la media; existen evidencias de 
que, según aparezca en uno u otro nivel, dará lugar a dos 
entidades diferentes.

La calcifi cación intimal sucede dentro de las placas de 
ateroma y puede verse muy precozmente, en la segunda 
década de la vida, poco después de la aparición de las 
estrías grasas99. Esta calcifi cación afecta al 80% o 90% de 
las placas ateroscleróticas.

La calcifi cación de la media aparece independiente-
mente de la aterosclerosis, habitualmente en las arte-
rias periféricas de los miembros inferiores de indivi-
duos, por otro lado, sanos, en general de mayor edad, 
o en individuos jóvenes con diabetes mellitus o ERC. 
En los diabéticos es un potente predictor de mortali-
dad cardiovascular y es frecuente que se acompañe de 
neuropatía100. La presencia de estas calcifi caciones pro-
duce rigidez de la pared arterial, que puede dar lugar a 
errores en la medición de la presión arterial y difi cultan 
la realización de fístulas arteriovenosas para la diálisis. 
Ocasionan un aumento de la presión de pulso, que a su 
vez es un importante predictor de infarto agudo de 
miocardio y muerte de causa cardiovascular101. Se ha 
sugerido que las elevadas tasas de mortalidad por 
enfermedad isquémica cardíaca en pacientes con ERC 
puede ser en parte atribuible al aumento de calcifi ca-
ción vascular que se desarrolla en estos pacientes102.

Fisiopatología de la calcifi cación vascular. La forma-
ción de hueso del esqueleto es el resultado de la minerali-
zación con hidroxiapatita de una matriz extracelular alta-
mente especializada. Este proceso requiere: 1) una 
iniciación o «nucleación», para lo que se acumula la 
hidroxiapatita, con su posterior crecimiento; 2) la elabo-
ración de una matriz, y 3) la producción de proteínas 
reguladoras.

La calcifi cación vascular sigue esquemas muy similares 
a la formación ósea del esqueleto normal. El proceso de 
mineralización está pobremente conocido, incluso en el 
hueso. De hecho en los mamíferos, el fl uido extracelular 
está sobresaturado en hidroxiapatita, sin que por ello apa-
rezca calcifi cación, quizá por la cantidad de energía que 
requiere la nucleación. Sin embargo, la energía necesaria 
disminuye en presencia de partículas sólidas de nuclea-
ción, que sirven de sustrato para la nucleación heterogé-
nea. En el hueso estas estructuras sólidas de nucleación 
pueden estar representadas por fi bras de colágeno, proteí-
nas óseas reguladoras y vesículas de matriz. Estas estruc-
turas de nucleación (vesículas de matriz, fi bras colágenas, 
proteínas reguladoras óseas, ciertos lípidos y mitocon-
drias-like) existen también en la pared vascular. Se han 
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descrito calcifi caciones en asociación con vesículas de 
matriz, cristales de colesterol y mitocondrias-like en capa 
de células musculares lisas vasculares (CMLV)103. Estruc-
turas similares a las vesículas de matriz producidas por las 
CMLV104 y las células espumosas muertas han sido iden-
tifi cadas en la pared vascular. Existe una creciente evi-
dencia de que la apoptosis de las CMLV en la media y 
posiblemente la apoptosis de macrófagos en la íntima den 
lugar a la formación de vesículas de matriz y a la nuclea-
ción de la apatita105. Kim demostró calcifi cación de vesí-
culas de matriz derivadas de CMLV dentro de la media 
arterial106, además cuerpos apoptóticos derivados de 
CMLV, similares a las vesículas de matriz óseas, que acu-
mulan calcio y podrían iniciar la calcifi cación107. De estos 
datos se desprende que la apoptosis es crucial para iniciar 
la calcifi cación vascular; una vez que esto ha sucedido, el 
crecimiento de los cristales de apatita puede darse.

Proteínas que regulan la calcifi cación. Las CMLV 
humanas, tanto in vivo como in vitro, son capaces de 
expresar proteínas de regulación de la calcifi cación ósea108. 
Algunas de estas proteínas tienen capacidad para ligar 
hidroxiapatita y se concentran en áreas de calcifi cación 
vascular, y actúan regulando la nucleación y crecimiento 
de los cristales de apatita. Así la osteopontina inhibe el 
crecimiento, mientras la sialoproteína favorece la nuclea-
ción y crecimiento del cristal109. Otras, como la proteína 
de matriz Gla es un potente inhibidor natural de la calci-
fi cación, como lo demuestra el hecho de la aparición de 
extensas calcifi caciones vasculares en ratones exentos del 
gen de dicha proteína, que mueren a los 2 meses del naci-
miento por rotura vascular110. La proteína de matriz Gla 
posee unos residuos de aminoácidos (ácido gamma car-
boxiglutámico), que le permiten ligar calcio. Esta acción 
es dependiente de vitamina K111. La inhibición de estos 
procesos, dependientes de vitamina K, por warfarina, dan 
lugar a un incremento en la calcifi cación112, tanto en 
humanos como en ratas. Proteínas inhibitorias, como la 
proteína Gla, son expresadas de forma constitutiva por 
CMLV normales de la capa media y parecen prevenir la 
acumulación de hidroxiapatita, incluso en el caso de 
muerte fi siológica o patológica de las células. Sin embar-
go, cuando la calcifi cación está ya establecida, las CMLV 
son capaces de expresar proteínas, que aparecen en el de-
sarrollo y maduración del hueso113. Es decir, las CMLV 
adoptan un fenotipo osteogénico. Las señales molecula-
res que regulan este cambio fenotípico no son bien cono-
cidas, pero hay que recordar que las CMLV y los osteo-
blastos comparten un origen embriogénico mesenquimal 
común y varias de las proteínas morfogénicas y sus recep-

tores se expresan también en la pared vascular114. No está 
claro si estos cambios a fenotipo osteogénico dan lugar a 
los procesos de calcifi cación o, por el contrario, si la cal-
cifi cación ocasiona el cambio fenotípico. Es posible que 
las células osteogénicas migren a las paredes de los vasos 
calcifi cados desde otro lugar o, más probablemente, que 
deriven de las propias CMLV residentes en la pared del 
vaso.

En resumen, la calcifi cación vascular ocurriría cuan-
do aparece muerte fi siológica o patológica de las células 
y fallan los mecanismos de aclaramiento de los cuerpos 
apoptóticos resultantes, lo que facilitaría la nucleación 
de la hidroxiapatita. Una relativa falta del funciona-
miento adecuado de las proteínas inhibidoras de calcifi -
cación como la proteína Gla permitiría el crecimiento de 
los cristales y la concomitante transición de CMLV a 
células con fenotipo osteogénico, requisito para el de-
sarrollo de la calcifi cación vascular. Además de las arte-
rias, también se calcifi can las válvulas cardíacas. En un 
estudio realizado sobre 92 pacientes en diálisis se obser-
vó calcifi cación valvular con afectación de la válvula 
aórtica en el 52% y de la mitral en el 45% de los pacien-
tes, comparada con el 4% y el 10% en 92 individuos de 
la misma edad y sexo, pero no dializados115. Esta cir-
cunstancia es clínicamente relevante porque la calcifi ca-
ción vascular y cardíaca se asocia con un aumento del 
riesgo de muerte cardiovascular116. De la misma manera, 
la probabilidad de supervivencia disminuye al aumentar 
el número de arterias calcifi cadas117 o por la presencia de 
válvulas calcifi cadas118. De todo ello se deriva que la pre-
vención de esta patología es crucial en el devenir de los 
pacientes. Lo primero a considerar para prevenir la cal-
cifi cación es conocer los factores responsables, que pue-
den verse en la tabla 22-1. El más importante de todos 

Tabla 22-1 Factores responsables de calcifi cación

Hiperfosfatemia

Producto Ca-P elevado

Hipercalcemia

HPT severo

Infl amación con proteínas de fase aguda 

Aterosclerosis

Diabetes                                      

Edad

Tiempo en diálisis
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ellos es la hiperfosfatemia, de forma que el riesgo relati-
vo de enfermedad coronaria es un 41% más elevado en 
pacientes en diálisis119 con hiperfosfatemia, apareciendo 
un aumento de la morbimortalidad cuando el fósforo 
sérico es mayor de 5 o 6 mg/dL y progresa hacia hiper-
fosfatemia más severa120.

La hiperfosfatemia es capaz de inducir calcifi cación 
por ambos procesos, pasivo y activo. Pasivamente y a tra-
vés de la elevación del producto Ca-P, la hiperfosfatemia 
da lugar a un depósito de sales de calcio en arterias y vál-
vulas cardíacas. El proceso activo precisa la entrada de 
fósforo en la células musculares lisas vasculares, la hiper-
fosfatemia, que probablemente, junto con factores del cre-
cimiento como el factor de crecimiento derivado de pla-
queta y mediante el cotransportador de fósforo 
dependiente de sodio, da lugar a la entrada de P al interior 
de la célula muscular lisa vascular (CMLV). Por mecanis-
mos no bien conocidos, este aumento del P intracelular 
activa señales intracelulares que ocasionan la desdiferen-
ciación de la CMLV hacia osteoblastos-like produciendo: 
1) incremento de la expresión de genes osteogénicos (core 
binding factor 1), Cbfa-1, regulador de la síntesis de osteo-
calcina, osteopontina, colágeno tipo I, implicado en la 
diferenciación celular hacia osteoblasto; 2) disminución 
de la expresión de los genes específi cos de la CMLV, 
y 3) estimulación de la secreción de moléculas con poten-
cial para la mineralización. Todo ello trae consigo la cal-
cifi cación vascular121.

A pesar de todos estos datos que parecen afi anzar com-
pletamente la fi siopatología de las calcifi caciones vascula-
res, en los últimos meses han surgido nuevas evidencias 
que propugnan una vía común para el desarrollo de las 
calcifi caciones intimales y de la capa media vascular.

Calcifi laxis o arteriopatía urémica 
calcifi cante (AUC)
Es una inhabitual pero muy importante causa de morbi-
mortalidad en pacientes con ERC; su frecuencia ha pasa-
do del 1% en pacientes sometidos a diálisis en 1993 a un 
5% en el momento actual. El diagnóstico se realiza por las 
lesiones dérmicas con úlceras necróticas y muy dolorosas, 
que comienzan como placas induradas o livedos reticula-
res, a veces rodeadas de zonas más pálidas y con hiperes-
tesia; la evolución es hacia la ulceración, lo que se asocia 
con incremento de la mortalidad122. Es importante des-
cartar otras patologías como defi ciencia de antitrombi-
na III, proteína C o proteína S, o enfermedades autoin-
munes. La AUC se puede clasifi car en proximal con 
afectación del tronco y la cara o distal con afectación de 
las extremidades, esta última con mejor supervivencia. 

A veces, la miopatía proximal123, la rabdomiólisis y el 
intenso dolor pueden preceder a las lesiones dérmicas. La 
biopsia es el procedimiento más efi caz para el diagnósti-
co. Los hallazgos son calcifi cación de los vasos de unos 
600 μm de diámetro, que se acompaña de proliferación 
intimal, fi brosis endovascular y trombosis intravascular. 
Cuando aparece paniculitis, es el precursor de la necrosis 
tisular que puede afectar a la grasa, a veces con reacción 
de células gigantes124. Esta patología puede afectar tam-
bién a las vénulas. Además de calcio y fósforo, deposita-
das en las lesiones han podido encontrarse sales de alumi-
nio, magnesio y hierro125. 

Aunque puede aparecer en cualquier paciente en diáli-
sis, los factores de riesgo más evidentes son el género 
femenino, la diabetes y la obesidad126. Un elevado produc-
to Ca-P ha sido implicado por algunos autores127, pero su 
implicación no ha sido del todo demostrada128. Otros fac-
tores son más dudosos, ya que su aparición podría corres-
ponder a un marcador más que ha un factor de riesgo, caso 
de la hipoalbuminemia o la elevación de fosfatasa alcalina, 
que indicaría un aumento del remodelado óseo y de la sín-
tesis por parte de la células musculares lisas vasculares129. 
También se ha asociado la patología con la utilización de 
hierro dextrano y eritropoyetina130, con el tiempo en diá-
lisis131 y el valor de PTH. En cuanto al tratamiento, es 
imprescindible llevar a cabo cuidados locales con desbri-
damiento de la herida, acompañados de antibioticoterapia, 
junto con corrección de las alteraciones bioquímicas de los 
parámetros y del HPT 2.°; el uso de diálisis diaria, diálisis 
con líquido bajo en calcio132 o membranas de alto fl ujo, ha 
dado resultados variables. La paratiroidectomía quirúrgi-
ca ha resultado ser más exitosa133 en el tratamiento de la 
AUC que el tratamiento médico, aunque la utilización de 
quelantes de fósforo libres de calcio han supuesto una 
esperanza para el tratamiento, como son los casos de seve-
lamer134 y cinaclacet135; los bifosfonatos también podrían 
ser utilizados aprovechando su acción benefi ciosa a diver-
sos niveles136, pero el mayor progreso en el tratamiento ha 
sido la utilización del tiosulfato de sodio, ya sea intraveno-
so o intraperitoneal137 puesto que actúa quelando el calcio 
y formando tiosulfato cálcico, sustancia soluble y por tan-
to extraíble; además facilita la generación de óxido nítrico. 
Se ha publicado la rápida mejoría clínica de algunos 
pacientes tras el tratamiento, restaurando la circulación a 
través de las arteriolas. Hay que recordar, por otro lado, 
que el tiosulfato de sodio es capaz de producir acidosis, lo 
que habrá que contrarrestar con el uso de bicarbonato. 
Otro tratamiento utilizado en la AUC es el oxígeno hiper-
bárico, especialmente en pacientes no candidatos a parati-
roidectomía, que no han respondido a la paratiroidectomía 
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previa o sencillamente no presentan HPT. El mecanismo 
de acción es múltiple, ya que estimula la función del fi bro-
blasto138 y la neoangiogénesis, e incrementa la acción bac-
tericida de los neutrófi los.

RESUMEN

El HPT 2.° comienza precozmente en el desarrollo de la 
ERC. Los valores de calcitriol descienden signifi cativa-
mente para TFG inferiores a 70 mL/min cuando se 
comparan con los valores de calcitriol en pacientes con 
TFG por encima de 90 mL/min. Sin embargo, sólo se 
observan cifras de calcio y fósforo fuera del rango de la 
normalidad cuando el TFG cae por debajo de 40 mL/min, 
aunque sí pueden verse alteraciones en estadios más pre-
coces cuando se miden estos iones después de la ingesta 
alimenticia. En cuanto a la PTH, sus valores están en 
rango de normalidad para TFG por encima de 50 mL/min, 
ascienden lentamente para TFG 50-25 mL/min y el 
ascenso es drástico en valores de TFG inferiores a 
25 mL/min.

De forma posterior a los aumentos de PTH, desciende 
el calcitriol por debajo del rango de la normalidad, se 
desarrolla hiperfosfatemia e hipocalcemia, y el HPT 2.° 
se consolida.

Finalmente, se produce hiperplasia de la glándula 
paratiroides que da lugar a una producción de PTH difí-
cil de inhibir y cuyo tratamiento traerá efectos indesea-
bles. Por último, la hiperplasia pasa de difusa a nodular y 
el control médico se hace prácticamente imposible.

El HPT 2.° conduce a patologías variadas como anemia, 
cardiopatía, osteodistrofi a y calcifi cación ectópica, que 
puede aparecer en tejidos blandos, vasculares y valvulares. 
En cuanto a los dos tipos de calcifi cación vascular, pueden 
ser de la íntima o arteriosclerosis, y de la media o esclerosis 
de Monckeberg, que durante años han sido consideradas 
como dos patologías diferentes, pero se dibujan ahora como 
un continuum de la enfermedad vascular en la ERC.

TRATAMIENTO DEL HIPERPARATIROIDISMO 
SECUNDARIO

Las guías K/DOQI clasifi can la ERC en cinco estadios, de 
acuerdo a los valores de TFG139. Esta clasifi cación no es 
puramente semántica, sino que es útil para marcar pautas de 
tratamiento. Las mismas guías recomiendan que el trata-
miento del HPT 2.° debe comenzar a partir del estadio 3.

Las guías K/DOQI indican también los valores de cal-
cio, fósforo y PTH que se deben conseguir con el trata-
miento, así como la frecuencia con la que deben verifi car-

se en cada estadio de la ERC. Al plantear el tratamiento 
del HPT 2.°, se deben tener en cuenta algunas considera-
ciones. A pesar de que en los últimos años ha aparecido 
un número importante de fármacos para el control y tra-
tamiento de esta patología, como los nuevos quelantes del 
fósforo sevelamer o carbonato de lantano, análogos de la 
vitamina D, o calcimiméticos, lo cierto es que ninguno de 
ellos ha conseguido aún la indicación para los pacientes 
que presentan ERC antes de comenzar diálisis, excepto el 
paricalcitol, que ha sido admitido en el tratamiento del 
HPT 2.° en pacientes en prediálisis en el mes de septiem-
bre de 2008. Actualmente, en el tratamiento del HPT 2.° 
en prediálisis sólo existe indicación para carbonato cálci-
co, acetato cálcico, hidróxido de aluminio, 1-alfa (OH) 
vitamina D3, 1-25(OH)2 vitamina D3, un nuevo análogo 
de la vitamina D —en este caso de la D2, llamado doxer-
calciferol, no disponible en España—, y por último, el 
paricalcitol. El HPT 2.° comienza muy precozmente en 
la evolución de la ERC, por lo que su tratamiento y con-
trol deberá iniciarse en los primeros estadios de la enfer-
medad. Está demostrado que, cuando se espera a períodos 
más tardíos, el tratamiento no es tan efi caz y presenta más 
efectos adversos, sobre todo cuando la glándula paratiroi-
des está hiperplásica y, aún más, cuando la hiperplasia 
pasa de difusa a nodular (140-142). En la primera parte 
de este capítulo ya se describe que:

En pacientes con TFG por encima de 70 mL/min 
(TFG media de 73 mL/min) ya se observan alteraciones 
en los niveles de calcio, fósforo y PTH tras la ingesta de 
alimentos ricos en fósforo, por lo que una dieta pobre en 
fósforo y, por tanto, en proteínas, resulta adecuada en este 
momento de la enfermedad.

También se ha visto que existían descensos signifi cativos 
de calcitriol en pacientes con TFG inferiores a 70 mL/min, 
cuando se comparaba con pacientes con TFG por encima 
de 90 mL/min. La utilización de bajas dosis de calcitriol en 
este punto podría ser adecuada.

Por último, para conseguir un control de la PTH, es 
preciso mantener un adecuado aporte de calcio143.

TRATAMIENTO DEL HPT 2.° EN ESTADIOS 1 Y 2
Las guías K/DOQI no prescriben ningún tratamiento 
para el HPT 2.° en los primeros estadios. Sin embargo, 
siendo coherentes con los datos existentes, habría que 
poner en marcha cuanto antes las medidas, sino de trata-
miento, al menos de prevención del HPT 2.°. Pacientes 
con TFG superior a 70 mL/min presentan aumento de 
fósforo, descenso del calcio total y de la PTH con una 
dieta con exceso de fósforo, por lo que parece adecuado 
comenzar con una discreta restricción del fósforo en la 

http://booksmedicos.org


412

Tratado de diálisis peritoneal

dieta. Por otro lado, en este momento en el que el diagnós-
tico de la enfermedad renal es reciente, el paciente estará 
más receptivo a seguir una dieta que si se intentara pres-
cribirla tiempo después del diagnóstico. La dieta podría 
comenzarse con una ingesta de 1 g de proteínas/kg peso 
corporal ideal/día; esta restricción conllevaría dos benefi -
cios; por un lado, se disminuye el aporte de fósforo y, por 
otro, desciende también la hiperfi ltración, lo que hace 
posible que la pérdida de función renal sea más lenta144.

En cuanto al aporte de calcio, es imprescindible que 
este sea sufi ciente para evitar que se estimule la secre-
ción de PTH, una cantidad entre 15-20 mg/kg/día es 
sufi ciente para asegurar que las necesidades de calcio del 
individuo estén cubiertas145. Es importante que los nive-
les de 25(OH)D3 sean los adecuados, ya que son el sus-
trato para la producción de 1-25(OH)2D3. Además, el 
défi cit de vitamina D agrava el HPT 2.°146. Por último, 
no debemos olvidar que la causa fundamental del HPT 
secundario es la ERC; por ello, es decisivo actuar sobre 
la caída de la TFG y las situaciones que la favorecen. 
Algunas de estas situaciones se pueden controlar, como 
la hipertensión y el consumo de sustancias nefrotóxicas 
(especialmente los AINE). La obesidad provoca hiper-
fi ltración y proteinuria, la dislipidemia promueve escle-
rosis glomerular, y el tabaco produce daño vascular. 
Estos últimos son factores clásicos de riesgo cardiovas-
cular y no debemos olvidar que nuestros pacientes falle-
cen fundamentalmente por patología vascular; por tan-
to, actuando sobre dichos factores estaremos, de un lado, 
protegiendo el riñón y, por otro, evitando el evento car-
diovascular.

TRATAMIENTO DEL HPT 2.° EN ESTADIO 3
Las guías K/DOQI indican que el tratamiento del 
HPT 2.° debe comenzar a partir del estadio 3. Durante 
este período se observa el ascenso claro de los valores de 
PTH que comienzan a dibujar una asíntota. La restric-
ción proteica debe ser discretamente más severa, con el 
fi n de evitar el excesivo aporte de fósforo y la hiperfi l-
tración. La ingesta de proteínas debe quedar restringi-
da a 0,9 mg/kg/día. El paciente puede tolerar fácilmen-
te el cambio, dado que ya se habrá adecuado a la dieta 
desde hace años. Con este grado de función renal y la 
dieta, no es difícil mantener una fosfatemia normal. En 
caso de que no se consiguiera la fosfatemia deseada, se 
puede comenzar con quelantes de fósforo de contenido 
cálcico que, además, ofrecen un aporte extra de calcio si 
la ingesta dietética es insufi ciente. Esto ocurre, por 
ejemplo, en personas de bajo peso corporal, que reciben 
menos cantidad de proteínas dado que están ajustadas 

al peso corporal. Con todo ello se mantendrá un nivel 
de calcemia normal, imprescindible para no estimular 
la PTH. Los valores de 25(OH)D3 deben mantenerse 
en rango normal. En este momento podría indicarse ya 
el comienzo del tratamiento con calcitriol. Tal y como 
se muestra en numerosos ensayos controlados, el aporte 
de calcitriol en dosis bajas no provocan hipercalcemia ni 
hiperfosfatemia, ni empeoran la evolución de la función 
renal. Una dosis adecuada en este caso podría ser 0,25 μg 
en noches alternas. El 1-25(OH)2D3 controla su propio 
metabolismo y evita que se pierdan sus receptores 
(VDR), por lo que la respuesta de la glándula paratiroi-
des al calcitriol se mantiene intacta. El calcitriol man-
tiene también la densidad del receptor megalina locali-
zado en las células tubulares renales. Este receptor es el 
responsable de la internalización de la 25(OH)D3 en 
dichas células, donde servirá de materia prima para la 
generación renal de calcitriol. El calcitriol también 
mantiene los receptores sensibles a calcio (CaR) de la 
glándula paratiroides. La densidad normal de estos 
receptores, tanto el del calcitriol como el de calcio, ade-
más inhiben la hiperplasia de la glándula paratiroides. 
Basándonos en todos estos datos, parece imprescindible 
el comienzo precoz del aporte oral de calcitriol147.

TRATAMIENTO DEL HPT 2.° EN ESTADIOS 4 Y 5
En esta fase la elevación del valor de PTH es más seve-
ra y más rápida. La restricción proteica deberá ser 
mayor, con el fi n de evitar elevados aportes de fósforo e 
hiperfi ltración. El cambio será fácil de tolerar para el 
paciente, ya que se habrá adecuado a la dieta hace años. 
Una ingesta proteica superior a 0,6 mg/kg/día asegura 
una nutrición adecuada. Con este grado de función 
renal y la dieta no es difícil mantener una fosfatemia 
dentro del rango aceptado por las guías K/DOQI. Si, a 
pesar de la restricción, la fosfatemia se elevara, se puede 
utilizar una mayor dosis de quelantes; sin embargo, si 
los quelantes son de contenido cálcico, hay que evitar 
sobrepasar los 1500 mg/día. El aporte de calcio diario 
no debe superar los 2000 mg/día entre los quelantes y 
la dieta, para mantener una calcemia normal. Si la fos-
fatemia, a pesar de todas estas precauciones, aumentara 
demasiado, se puede controlar utilizando hidróxido de 
aluminio durante un corto período, a la vez que se sus-
pende el calcitriol para reintroducirlo cuando el nivel de 
fósforo sea de nuevo adecuado. La otra alternativa que 
se ofrece ahora es el recambio de calcitriol por parical-
citol en estos casos.

Los valores de 25(OH)D3 se seguirán vigilando para 
asegurar que están dentro del rango normal. El trata-
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miento con calcitriol podría mantenerse en dosis bajas, 
como en el caso anterior, o ir aumentando de acuerdo a las 
necesidades.

Los quelantes del fósforo que se pueden utilizar en 
prediálisis son derivados cálcicos o hidróxido de alumi-
nio. En la tabla 22-2 se muestran resumidas las caracte-
rísticas de estos productos para facilitar la elección del 
más adecuado a las necesidades de los pacientes. Los 
datos se han obtenido de la revisión de 15 estudios (nueve 
de carbonato cálcico y seis de acetato cálcico), mediante 
dos metaanálisis148-150. En la tabla 22-3 se resumen los cri-
terios de dosifi cación, duración del tratamiento y control 
necesario para la suplementación de vitamina D en los 
pacientes con ERC prediálisis.

Si no se puede evitar la ERC, al menos se debe poner 
todo el esfuerzo en la nefroprotección; sabemos que la 
ERC no se cura, pero si se consigue enlentecer la evolu-

ción de manera que el paciente cumpla su esperanza de 
vida, habremos conseguido una curación virtual. Duran-
te este período prevendremos también toda patología 
acompañante a la ERC.

ALTERACIONES DEL METABOLISMO 
ÓSEO Y MINERAL EN DIÁLISIS 
PERITONEAL

INTRODUCCIÓN

La AMOM-ERC es una de las áreas de la Nefrología 
que mayor dinamismo ha mostrado a lo largo de los 
últimos años. Dentro de este término, se incluye todo 
el espectro de alteraciones metabólicas óseas de la 
ERC, muchas de ellas consecuencia de la propia enfer-

Tabla 22-2 Quelantes del fósforo

Compuesto
% de calcio 
absorbido

P ligado en 
mg � mg de calcio 
absorbido

Poder de absorción 
estimado Ventajas 

Efectos adversos 
de desventajas

Carbonato cálcico 20%-30% 1 mg de P 	 8 mg 
de Ca

39 mg de P 	 1 g 
de carbonato de Ca

Barato Hipercalcemia
Calcifi caciones extraóseas

Acetato cálcico Con comida, 21%
Sin comida, 40%

1 mg de P 	 2,9 mg 
de Ca

45 mg de P 	 1 g de 
acetato de Ca

Baja  absorción de Ca. P 
ligado similar a OHAl

Hipercalcemia
Calcifi caciones extraoseas

Citrato cálcico 22% Sin datos Sin datos Sin datos Incremento de absorción 
de Al

Magnesio
carbonato/CaCo

2

Sin datos 1 mg de P 	 2,3 mg 
de Ca

Sin datos Minimiza la sobrecarga de 
Ca

Hipermagnesemia

Hidróxido de aluminio Nada Sin datos 22,3 mg de P 	 5 mL
15,3 mg de P 	 capsula

Buena captación de P sin 
sobrecarga de Ca

Toxicidad por Al

Carbonato de aluminio Nada Sin datos Igual que anterior Igual que anterior Igual que anterior

Sevelamer HCl Nada Sin datos Sin datos Sin sobrecarga de Ca ni P Síntomas GI

Tabla 22-3 Tratamiento de défi cit de  25(OH)D

25(OH)D ng/mL Defi nición Ergocalciferol Duración Comentario

�5 Severa defi ciencia 50.000 UI semanales 	 12 orales
Después mensuales o 500.000 UI 

en 1 dosis IM

6 meses Medir 25(OH) antes 
de 6 meses

5-15 Moderada
defi ciencia

50.000 UI semanales 	 4
Después 50.000 UI mensuales orales

6 meses Medir 25(OH) antes 
de 6 meses

16-30 Insufi ciencia 50.000 UI mensuales orales 6 meses Medir 25(OH) antes 
de 6 meses
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medad y, otras, fruto de los distintos tratamientos que 
reciben los pacientes.

A pesar de los importantes progresos de los últimos 
años, existe aún desconocimiento en múltiples aspectos 
de esta patología, tanto en su fi siopatología como en su 
diagnóstico exacto, prevención y tratamiento. Por todo 
ello, esta complicación sigue siendo uno de los grandes 
desafíos para el nefrólogo, especialmente en el campo de 
la diálisis peritoneal (DP).

CLASIFICACIÓN HISTOMORFOLÓGICA

Desde el punto de vista anatomopatológico, la AMOM-
ERC incluye un amplio abanico de subtipos histológicos 
que abarca lesiones de alto y bajo remodelado óseo y cuyo 
diagnóstico exacto se realiza mediante el análisis histoló-
gico de una biopsia ósea (BO)151.

PROCESAMIENTO DE LA BIOPSIA ÓSEA
La BO se obtiene mediante punción de la cresta ilíaca 
anterior. Previamente, el paciente debe haber recibido 
dos dosis de tetraciclinas espaciadas en el tiempo 
(1-2 semanas). La tetraciclina tiene la peculiaridad de 
que se fi ja de forma irreversible a toda la superfi cie ósea 
en los puntos de mineralización activa. De esta forma, 
a través del marcaje con tetraciclinas, podemos conocer 
con exactitud (mediante un cálculo matemático) el gra-
do de actividad ósea. La observación de los marcajes de 
tetraciclina se realiza con un microscopio de fl uores-
cencia, apareciendo como una birrefrigencia verde 
manzana.

HISTOMORFOMETRÍA ÓSEA
La histomorfometría (HMF) es una técnica de análisis 
cuantitativo asistida por ordenador que nos permite cal-
cular en una biopsia una serie de parámetros estáticos y 
dinámicos que proporciona información sobre la estruc-
tura y dinámica ósea152. La cuantifi cación de dichos pará-
metros se hace siguiendo las recomendaciones del Comi-
té de Nomenclatura de Histomorfometría de la Sociedad 
Americana de Investigación Ósea y Mineral152.

Parámetros estáticos. Aportan información sobre la can-
tidad de hueso mineralizado y no mineralizado (osteoi de), 
cantidad de osteoblastos (OB) y osteoclastos (OC), grado 
de fi brosis y la existencia o no de toxicidad por aluminio: 
[volumen trabecular (BV/TV%), volumen de osteoide 
(OV/BV%), superfi cie de osteoide (OS/BS%), grosor de 
osteoide (OTh , μm), superfi cie osteoblástica (Ob.S/BS%), 
índice osteoclástico (N.Oc/TAmm2), volumen de fi brosis 

(Fb.V/TV%), superfi cie de fi brosis (Fb.S/BS%) y superfi cie 
tra becular con depósito de aluminio (Al.S/BS%)].

Parámetros dinámicos. Aportan información acerca de 
la síntesis activa ósea. Incluyen la tasa de deformación ósea 
(BFR/BS, expresada en μm3/μm2/día) y la tasa de minera-
lización ósea (MAR, expresada en μm/día).

SUBTIPOS HISTOLÓGICOS
Si se toman en cuenta los parámetros histomorfométricos 
cuantifi cados, pueden distinguirse numerosos subtipos 
histológicos153.

Formas de alto remodelado óseo. En ellas predomina 
el efecto óseo de niveles elevados de PTH. El trastorno 
básico es un aumento de la frecuencia de activación de 
las unidades de remodelado óseo, observándose un 
incremento de la tasa de formación ósea (BFR/BS) en 
el marcaje con tetraciclinas y de la actividad celular 
osteoblástica y osteoclástica. Cuantitativamente, el 
alto remodelado óseo (ARO) se defi ne ante la presen-
cia de un OV/BV � 15% y BFRS/BS � 0,031 μm3/
μm2/día. Teniendo en cuenta el volumen de fi brosis, 
podemos distinguir entre hiperparatiroidismo (HPT) 
leve-moderado (Fb.V/TV% � 0,5%) y la osteítis fi bro-
sa (OF) (Fb.V/TV% � 0,5%).

Formas de bajo remodelado. Dentro de ellas hay que dis-
tinguir las formas adinámicas (enfermedad ósea adinámi-
ca, EOA) y la osteomalacia. El trastorno básico de la forma 
adinámica está en el osteoblasto, de tal forma que se trata 
de un hueso acelular (ausencia de osteoblastos y osteoclas-
tos) y, por tanto, sin osteoide (tejido óseo aún no minerali-
zado). Los criterios histológicos para defi nir la EOA son 
los siguientes: volumen de osteoide (OV/BV%) � 15%, 
volumen de fi brosis (Fb.V/TV%) � 0,5% y una tasa de 
formación ósea (BFR/BS) � 0,031 μm3/μm2/día. En la 
osteomalacia, el trastorno básico está en la mineralización; 
es decir, el osteoblasto sintetiza osteoide normalmente, 
pero este no puede ser mineralizado. Lo típico por tanto en 
la osteomalacia es el acúmulo de osteoide (OV/BV � 20%) 
y, al igual que la EOA, un volumen de fi brosis (Fb.V/
TV%) � 0,5% y una tasa de formas formación ósea (BFR/
BS) � 0,031 μm3/μm2/día. En las de bajo remodelado 
(BRO) es imposible observar el marcaje con tetraciclinas 
por la ausencia de síntesis de hueso mineralizado.

Formas mixtas. Se trata de formas similares a la osteítis 
fi brosa, con la excepción de que coexiste un defecto de 
mineralización.
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Los resultados morfológicos de biopsias óseas corres-
pondientes a una EOA son HPT leve-moderado, OF, 
EOA con aluminio; ARO y BRO con microscopio de luz 
polarizada (previo marcaje con tetraciclinas) pueden 
observarse en las fi guras 22-11, 22-12 y 22-13.

En los últimos años se ha observado un cambio en la 
expresión de la lesión metabólica ósea en ERC consis-
tente en una disminución en la frecuencia y severidad de 
las formas de bajo remodelado y un incremento de la 
prevalencia de las lesiones de bajo remodelado, concre-
tamente de la EOA154.

En el pasado, el aluminio fue considerado como el factor 
etiológico más importante para la aparición de una enfer-
medad de bajo remodelado; sin embargo, el control de la 
exposición al aluminio con el tratamiento sistemático del 
agua de diálisis y la limitación del uso de los quelantes 
del fósforo que contienen aluminio no se ha acompañado 
de una reducción en las formas de bajo remodelado óseo 
por lo que, actualmente, la EOA es considerada como una 
lesión con identidad propia155, independiente de la intoxi-
cación alumínica. Se ha sugerido que esta mayor prevalen-
cia de EOA se debe a otras razones, en concreto, al cambio 
en las características de nuestra población en diálisis: mayor 
edad, mayor porcentaje de pacientes diabéticos, el uso 
incorrecto de análogos de la vitamina D y de los aportes de 
calcio, y la propia diálisis peritoneal (DP).

PECULIARIDADES DE LA ENFERMEDAD ÓSEA 
EN DIÁLISIS PERITONEAL

Los pacientes tratados con diálisis peritoneal (DP) pre-
sentan una serie de características diferenciales156 en rela-
ción con el metabolismo mineral. La principal diferencia 
con respecto a los pacientes en hemodiálisis (HD) es la 
mayor prevalencia de EOA157, aunque la causa es desco-
nocida. Trabajos basados en el estudio histológico del 
hueso mediante la realización de BO así lo confi r-
man155,158,159. En un estudio de 57 pacientes estables trata-
dos con DP a los que se les realizó un biopsia ósea159, la 
EOA fue la alteración ósea con mayor prevalencia frente 
al HPT leve-moderado y la OF. Se encontraron datos de 
intoxicación alumínica ósea (superfi cie trabecular teñida 
con Al 
 25%) en cinco pacientes, todos ellos con EOA 
y con un volumen de osteoide inferior al 5%, por tanto, no 
catalogados como osteomalacia. La fi gura 22-14 muestra 
la distribución observada de la lesión histológica ósea, 
según los resultados de la biopsia ósea.

Los datos indican que la enfermedad ósea adinámica 
es la lesión histológica ósea más frecuentemente observa-
da en los pacientes en diálisis peritoneal.

ENFERMEDAD ÓSEA ADINÁMICA

FISIOPATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD ÓSEA 
ADINÁMICA EN DP
Las principales características que defi nen a la enferme-
dad ósea adinámica (EOA) son:

Hipoparatiroidismo relativo. �

Alteraciones locales del remodelado óse � o.

Hipoparatiroidismo
Unos niveles disminuidos de PTH es la cualidad bio-
química más relevante para la defi nición de EOA153,154. 
En aquellas situaciones en las que existe una producción 
disminuida de PTH, se produce un efecto neto supresi-
vo de las citocinas que regulan el tejido óseo, contribu-
yendo al estado de bajo remodelado161. Se ha propuesto 
la existencia de un défi cit funcional de la glándula para-
tiroidea como origen de dicho hipoparatiroidismo155; sin 
embargo, tal hipótesis no ha podido ser confi rmada. La 
capacidad secretora de la glándula paratiroidea en 
pacientes en DP se ha estudiado mediante la relación 
entre los niveles de PTH y la calcemia159. La PTH-
máxima (niveles de PTH ante la hipocalcemia) y PTH-mí-
 nima (niveles de PTH ante la hipercalcemia), en valores 
absolutos, pueden ser consideradas como índices de ma -

Figura 22-11 A. Enfermedad ósea adinámica. Trabécula ósea sin activi-
dad de formación o reabsorción de hueso (tricrómico de Goldner). B. Hiper-
paratiroidismo leve-moderado. Trabécula ósea con aumento de formación-
reabsorción y ligera fi brosis peritrabecular (azul de toluidina). C. Osteítis 
fi brosa. Reabsorción disecante intratrabecular con fi brosis y aumento del 
número de osteoblastos (tricrómico de Goldner). D. Enfermedad ósea adinámi-
ca con aluminio. LOA con extensos depósitos de aluminio en la periferia de la 
trabécula (banda rojiza periférica, tinción de ácido aurín tricarboxílico).

A

C

B

D
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sa glandular. En consecuencia, cambios en la PTH-
basal (niveles de PTH en normocalcemia) con respecto 
a la PTH-máxima proporcionan más información acer-
ca del comportamiento glandular que los valores absolu-

tos de la PTH-basal161. Varios estudios159,161 han demos-
trado que pacientes con EOA presentan un mayor 
incremento de la PTH-basal con respecto a la PTH-
máxima que los pacientes con ARO, a pesar de presen-
tar unos niveles más bajos de PTH-basal. Estos resul-
tados apoyan la hipótesis de que la capacidad secretora 
de la glándula paratiroidea está preservada en pacientes 
con EOA.

Según Torres y cols.155, los niveles de PTH objetivos 
en DP para mantener un adecuado remodelado óseo 
deberían situarse en torno a 300-375 pg/mL; es decir, 
más altos que los recomendados por las Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative Guidelines (K/DOQI) 
(150-300 pg/mL)139. Por este motivo, en DP, parece pru-
dente mantener niveles de PTH superiores a 150 pg/mL 
para evitar el riesgo de aparición de una enfermedad 
ósea adinámica.

Alteraciones locales del remodelado óseo
Alteraciones intrínsecas del osteoblasto (OB). El oste-
oblasto es la célula clave en el proceso del remodelado 
óseo162. Implicado en el proceso de formación ósea, el OB 
es el responsable de la síntesis de colágeno que formará la 
matriz ósea conocida como osteoide. Posteriormente 
favorecerá la precipitación de las sales de calcio y fósforo 
procedentes del torrente sanguíneo, dando lugar a la 
mineralización del osteoide. Además, el OB tiene un papel 
en la reabsorción osteoclástica, al ser responsable del reclu-
tamiento y activación del osteoclasto (OC). Por tanto, el 
mantenimiento de la capacidad proliferativa del OB y de 
su funcionalidad es de capital importancia para mantener 
un adecuado remodelado óseo162.

Una de las características distintivas de la EOA es la 
disminución en el número y en la actividad osteoblástica 
y, por tanto, en la formación ósea. Los OB obtenidos de 
biopsias óseas de pacientes urémicos han mostrado dis-
tintos modelos de crecimiento in vitro según el subtipo de 
desorden óseo presente (alto o bajo remodelado)163. Los 
hallazgos indican que los osteoblastos procedentes de la 
lesión adinámica presentan una menor capacidad de proli-
feración celular (v. fi gura 22-15) que los OB obtenidos de 
pacientes con ARO. Así, los datos indican que la capaci-
dad de proliferación de los osteoblastos procedentes de 
pacientes en diálisis está infl uida por el grado de remode-
lado óseo, de manera que la EOA se asocia con una menor 
capacidad de proliferación celular osteoblástica. La hipó-
tesis para explicar tal fenómeno es que la uremia es capaz 
de inducir un desequilibrio en factores locales óseos que 
infl uyen en el remodelado óseo y que podrían actuar con 
independencia de la PTH.

Figura 22-13 Marcaje con tetraciclinas. Bajo remodelado óseo. Ausen-
cia de bandas fl uorescentes de tetraciclinas. 

Figura 22-12 Marcaje con tetraciclinas. Alto remodelado óseo. Extensas 
dobles bandas fl uorescentes correspondientes al marcaje con tetraciclinas. 

http://booksmedicos.org


417

22 Alteraciones del metabolismo óseo y mineral
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o. Factores locales del remodelado óseo

El número de factores identifi cados y caracterizados como 
posibles determinantes locales del remodelado y con 
implicación el la enfermedad metabólica ósea en la ERC 
ha aumentado espectacularmente en los últimos años162,164. 
Entre ellos se encuentran citocinas, como la interleucina 
1-beta (IL-1b) y la interleucina 6 (IL-6); factores de cre-
cimiento, como el factor de crecimiento relacionado con 
la insulina I (IGF-I), el factor transformador del creci-
miento beta (TGF-�) y el factor de crecimiento fi broblás-

tico 23 (FGF-23); la fetuína-A; la matriz de la proteína 
GLA (MGP) o el fragmento carboxiterminal de la pro-
teína relacionada con la hormona paratiroidea (C- termi-
nal PTHrP), entre otros.

Sistema IGF. Ha sido uno de los más estudiado162,165 
en la ERC. Las principales funciones del sistema IGF 
son incrementar el reclutamiento de OB con aumento 
del depósito de la matriz ósea, así como inhibir la 
degradación del colágeno. Niveles circulantes del 
IGF-I se correlacionan directamente con la formación 
ósea en pacientes en diálisis, independientemente de 
los nieles de PTH. El sistema IGF está integrado por 
componentes estimuladores (IGF-I, IGFBP-3 e 
IGFBP-5) e inhibidores de la formación ósea (IGFBP-1 
e IGFBP-4). En la uremia se ha descrito una disminu-
ción de los niveles circulantes y/o de la actividad del 
IGF-I y del IGFBP-5165 contribuyendo al bajo remode-
lado óseo.

TGF-�. Es el factor del crecimiento164,166 más abun-
dante del hueso. Sintetizado por OB y OC, se encarga 
del reclutamiento del OB para la síntesis de la matriz 
proteica ósea y de provocar la apoptosis del OC166. Sus 
funciones a nivel óseo son, por tanto, la formación de 
hueso e inhibición de su reabsorción. Dentro de esta 
familia destacan las proteínas formadoras de hueso 
(BMP) con importancia capital en la ERC, especial-
mente la llamada BMP-7166. Su principal papel en el 
hueso consiste en la diferenciación del osteoblasto, 
contribuyendo a la formación ósea y cartilaginosa. La 
BMP-7 se expresa mayoritariamente en el riñón, por lo 
que en situaciones de enfermedad renal sus niveles dis-
minuyen notablemente.

FGF 23. Actúa en distintos órganos con el objetivo de 
mantener la fosfatemia en el rango de la normalidad. El 
hueso expresa receptor de FGF 23, por lo que podría 
tener un papel directo sobre el metabolismo óseo. Sin 
embargo, recientemente, Ureña y cols. han demostrado 
que el efecto del FGF 23 en la mineralización ósea es 
mediado por los niveles séricos de fósforo y por un efecto 
directo del FGF 23 en el hueso167.

Fetuína-A. Es una glucoproteína de síntesis hepática 
considerada como un importante regulador del metabo-
lismo mineral en la ERC168. Su principal función en el 
hueso parece ser la de inhibir el remodelado óseo y la 
actividad celular del OB, antagonizando al sistema TGF-�/ 
BMP169.

Alto remodelado Bajo remodelado
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Figura 22-15 Curva de crecimiento celular en cultivos de osteoblastos 
procedentes de pacientes con alto (n = 5) y bajo remodelado óseo (n = 6). 

P � 0,05, alto remodelado frente al bajo remodelado óseo. 
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Figura 22-14 Distribución de la enfermedad metabólica ósea renal.
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MGP. Ha sido asociada con la formación ósea169. Es una 
proteína dependiente de la vitamina K, expresada en 
una gran variedad de células y tejidos. Parece jugar un 
papel en la regulación de la calcifi cación del cartílago. In 
vitro, la MGP aumenta la expresión del BMP-2, proteína 
activadora de la osteogénesis y de la condrogénesis.

Interleucina 6 (IL-6). Actúa como un importante 
modulador celular a nivel óseo. Esta citocina ha mostrado 
disminuir la formación ósea in vitro170, inhibiendo de for-
ma directa la función del OB por mecanismos que son 
PTH y vitamina D independientes. En cultivo celulares 
de OB procedentes de pacientes en diálisis con diagnos-
tico histológico de alto y bajo remodelado, se ha observa-
do que la producción de IL-6 es menor en los pacientes 
con ARO frente al BRO171. Todo ello parece indicar que 
la IL-6 podría tener un efecto inhibidor sobre el OB.

C-terminal PTHrP. Es uno de los posibles inhibidores 
del crecimiento celular que ha suscitado más atención 
recientemente. Se acumula en el plasma de los pacientes 
con disminución de la función renal172, inhibiendo la pro-
liferación y la diferenciación de los OB, tal vez por induc-
ción de la expresión de IL-6. Estos datos sugieren que este 
fragmento podría desempeñar algún papel en la fi siopato-
logía del bajo remodelado.

CAUSAS IMPLICADAS EN EL DESARROLLO 
DE UNA EOA
Líquido con alto contenido en calcio
En DP se ha descrito un mayor balance positivo de calcio 
como consecuencia del contacto continuo con la solución 
de diálisis peritoneal. El balance de calcio va a depender 
preferentemente de la concentración de calcio en el líqui-
do de DP156. Estudios previos han demostrado que la 
transferencia de masas del calcio con el líquido de DP con 
concentración de calcio 1,75 mmol/L es positiva; es decir, 
hay una ganancia de calcio para el paciente173. Por tanto, 
la posibilidad de producir un balance positivo de calcio 
parece estar aumentada con el uso de soluciones de diáli-
sis con alto contenido en calcio (1,75 mmol/L), el cual se 
ha asociado con una tendencia a causar hipercalcemia, 
inhibición de la PTH y EOA en pacientes en DP. Por 
este motivo, algunos autores propusieron como líquido 
ideal en DP aquel que contiene 1,25 mmol/L de calcio174, 
con el objetivo de minimizar el riesgo de hipercalcemia. 
Sin embargo, el uso exclusivo de líquidos 1,25 mmol/L 
con el abandono del 1,75 mmol/L no es aconsejable en la 
práctica clínica.

Balance positivo de calcio en relación 
con la ultrafi ltración neta
Como hemos visto, uno de los factores que va a infl uir en 
el balance de calcio en DP es la concentración de calcio 
en el líquido de DP; sin embargo, otros dos factores a 
tener en cuenta son la concentracion sérica de calcio y la 
tasa de ultrafi ltración (UF). Montenegro y cols.175 estu-
diaron los factores infl uyentes en el balance peritoneal de 
Ca durante la diálisis peritoneal continua ambulatoria 
(DPCA). Diseñaron un exhaustivo estudio en 50 pacien-
tes todos dializados con Ca 1,75 mmol/L, con un total de 
150 medidas que incluyeron las concentraciones de Ca en 
suero y en el dializado de 24 horas, así como la UF neta. 
Encontraron que los mayores determinantes del balance 
peritoneal de calcio fueron el calcio sérico (r = �49, 
P � 0,0001) y la tasa de UF (r = �0,7; P � 0,00001). Así, 
el transporte convectivo peritoneal se muestra como el 
principal regulador del balance de calcio en los pacientes 
en DP, de manera que con una mayor UF neta se produce 
una mayor pérdida de calcio153-155,159. Según esta teoría, 
una menor UF podría originar un balance positivo de cal-
cio y una mayor supresión de la PTH con un mayor ries-
go para la aparición de una EOA.

Abuso de vitamina D
Durante años se ha especulado que la administración endo-
venosa de vitamina D, en concreto su abuso, ha sido una de 
las principales causantes de EOA al incrementar la absor-
ción intestinal de calcio, provocar hipercalcemia y suprimir 
en exceso los niveles de PTH. Actualmente esta hipótesis 
está siendo revisada, hasta el punto de que incluso algunos 
autores defi enden la postura opuesta176. Estudios recientes 
han demostrado que la activación del receptor de la vitami-
na D (VDR) es crucial para mantener una buena formación 
y mineralización ósea, al inducir de forma directa la dife-
renciación del OB, a la vez que previene su apoptosis177. La 
hipótesis actual es que niveles bajos de 1,25-dihidroxivita-
mina D, al provocar un descenso de la expresión del VDR 
daría lugar a alteraciones en la cantidad y calidad del OB 
condicionando un defecto en la formación ósea.

Magnesio
La presencia de magnesio en las soluciones de DP ha sido 
implicada en la patogénesis de la EOA178, dado que los 
niveles altos de magnesio inhiben la síntesis y secreción 
de la PTH. La hipermagnesemia observada en pacientes 
dializados con líquidos 1,75 mmol/L es otro fenómeno 
añadido que podría colaborar en la mayor supresión de los 
niveles de PTH158,174 y en el mayor riesgo de EOA asocia-
do al uso de líquidos con alto contenido en calcio.
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Aluminio
Como ya se ha mencionado, el aluminio fue uno los 
mecanismos patogénicos asociados con la lesión adinámi-
ca. En la actualidad, la opinión más generalizada es que 
la EOA es independiente del uso del aluminio157,159.

Hiperglucemia
Los pacientes diabéticos han mostrado tener una mayor 
incidencia de EOA153,155,157,159. En dos estudios realizados 
en DP con observación de 12 meses y realización de BO 
al inicio y al fi nal del seguimiento, se objetivó que uno de 
los factores implicados en el mantenimiento de una lesión 
de bajo remodelado fue la presencia de diabetes melli-
tus158,179. La explicación de este fenómeno viene dada por 
varios hechos. In vitro, la glucosa es capaz de inhibir de 
forma independiente la secreción de PTH y de frenar la 
mineralización ósea180. Además, en la clínica, se ha obser-
vado que los pacientes diabéticos con ERC presentan 
unos niveles más bajos del IGF-I que los no diabéticos.

Sin embargo, el principal factor responsable de la EOA 
en diabéticos se ha relacionado con una mayor acumula-
ción de productos de glucoxilación avanzada (AGE) en 
estos pacientes181. Los AGE inhiben la secreción de PTH 
e inducen apoptosis del osteoblasto176, empeorando la for-
mación de hueso nuevo.

En los pacientes en DP este fenómeno está potenciado 
por estar expuestos a altas concentraciones de glucosa 
durante la diálisis, incluso en pacientes no diagnosticados 
inicialmente de DM156,182. Durante la esterilización de los 
fl uidos de DP, la glucosa se degrada produciendo un 
incremento de la generación de AGE.182. Por tanto, como 
consecuencia de los incrementos de los niveles de glucosa 
y AGE, las soluciones de DP podrían no sólo perpetuar 
la EOA en pacientes con DM, sino también inducir una 
EOA de novo en pacientes no diabéticos que inician 
DP156.

Edad
En diálisis, la edad avanzada es considerada como un fac-
tor de riesgo independiente para el desarrollo de una 
enfermedad adinámica153-155,157,159. Es más, la edad avan-
zada ha sido confi rmada como un factor de riesgo (FR) 
para el mantenimiento de EOA en pacientes en DP158,179. 
En un estudio observacional con 12 meses de seguimien-
to, los pacientes diagnosticados de EOA al inicio del estu-
dio, y que se mantuvieron con dicho diagnóstico durante 
todo el período de observación, eran mayores (63 ± 8,1 años) 
que aquellos que cambiaron a ARO (48 ± 12 años 
P � 0,019). Este dato fue confi rmado tras el análisis de 
regresión logística y curvas ROC179. La causa de esta aso-

ciación parece consecuencia de los fenómenos fi siológicos 
que tienen lugar con el envejecimiento, como la reducción 
de las hormonas sexuales, disminución de la disponibili-
dad de células precursoras OB y descenso en los niveles 
circulantes de IGF-I176, disminución de la capacidad de la 
glándula paratiroidea para responder a los estímulos 
hipertrófi cos e hiperplásicos y acumulación de AGE181. 
En la ERC, todos esos factores promueven la aparición de 
una EOA.

Hipoalbuminemia
Junto con los fenómenos clásicamente implicados en la 
EOA como la edad, la diabetes o el hipoparatiroidismo 
relativo, la albúmina sérica ha surgido como un nuevo 
factor asociado al bajo remodelado.

En diálisis, en concreto en DP,179 se ha descrito que 
pacientes inicialmente diagnosticados de EOA, y que al año 
se transformaron en ARO, mostraron un incremento signi-
fi cativo de sus niveles de albúmina, mientras que en aquellos 
que se mantuvieron en EOA, la albúmina no sufrió cambios 
signifi cativos. Otros trabajos han mostrado183 que un gran 
porcentaje de pacientes con EOA presenta características del 
síndrome MIA (malnutrición-infl amación-arteriosclerosis), 
el cual se asocia con hipoalbuminemia.

En la uremia se ha encontrado una estrecha relación 
entre los niveles de PTH y el estado nutricional. Una die-
ta con la clásica restricción proteica es capaz de inducir 
hipoparatiroidismo184, mientras que la presencia de nive-
les normales de albúmina sérica se ha relacionado con 
niveles más elevados de PTH, tanto en HD como en 
DP154. Una vez más, los niveles disminuidos del IGF-I 
podrían estar desempeñando un papel, ya que se ha 
demostrado que la malnutrición proteica agrava el défi cit 
del IGF-I ya presente en la ERC, y que esta disminución 
se produce con mayor frecuencia en pacientes en DP que 
en los tratados con HD176.

Estos datos apoyan la hipótesis de que el remodelado 
óseo puede estar infl uido por el estado proteico y que la 
lesión de bajo remodelado podría ser consecuencia de 
la malnutrición.

El papel de la malnutrición en el remodelado óseo 
puede tener más interés en pacientes en DP frente a los 
de HD, dado que se ha observado una mayor prevalen-
cia de desnutrición en la población en DP185. Las causas 
más frecuentes son las atribuibles a la comorbilidad y a 
la uremia crónica, al igual que en HD; sin embargo, 
existen unas causas específi cas atribuibles a la propia 
técnica. La irritación y distensión abdominal que pro-
duce el dializante, así como la absorción peritoneal de 
glucosa y/o aminoácidos, provocan anorexia en los 
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pacientes y, por tanto, una menor ingesta186. Sumado a 
esto, está el hecho reconocido de las pérdidas de nutrien-
tes, principalmente albúmina, a través del dializado 
peritoneal.

Por tanto, intervenciones que pudieran mejorar la 
hipoalbuminemia en diálisis serían útiles para el manejo 
de la EOA, especialmente en la población en DP.

CLÍNICA

Desgraciadamente, el correcto tratamiento de la enferme-
dad metabólica ósea renal entraña grandes difi cultades, lo 
que permite que la condición avance hasta convertirse en 
una enfermedad sintomática que provoca grandes proble-
mas de movilidad y dolor a los pacientes afectados.

CALCIFICACIÓN EXTRAESQUELÉTICA
Sin embargo, no son las manifestaciones locales el prin-
cipal problema de los pacientes con HPTS. Cada vez es 
más evidente que la enfermedad metabólica ósea renal 
tiene implicaciones más allá de la simple pérdida de 
masa ósea. La homeostasis, el equilibrio que debe mante-
nerse de forma constante con el medio interno del orga-
nismo, está auxiliada por los huesos. El hueso actúa 
como reserva de minerales que son esenciales para el 
funcionamiento adecuado de cada una de las células del 
organismo humano. Mediante una intrincada interac-
ción hormonal, los minerales se depositan o se extraen 
de los huesos según las necesidades del momento para 
mantener la delicada homeostasis del calcio y fósforo en 
la sangre.

En la actualidad hay evidencias sufi cientes que 
sugieren que las anomalías del metabolismo óseo pro-
vocan graves repercusiones sistémicas como la calcifi ca-
ción extraesquelética y, fundamentalmente, la calcifi -
cación vascular (CV), contribuyendo a la aparición de 
enfermedad cardiovascular (ECV) y a la alta tasa de mor-
 talidad de origen cardiovascular descrito en la pobla-
ción en diálisis.

ENFERMEDAD ÓSEA ADINÁMICA
Aunque el impacto clínico de la EOA ha sido tema de 
especulación, esta alteración ha sido relacionada con:

Mayor incidencia de microfracturas � . Se ha descrito una 
asociación entre niveles disminuidos de PTH y mayor 
riesgo de fracturas óseas en pacientes en diálisis153,187. 
Por el contrario, algunos autores han observado que la 
tasa de fracturas es mayor en pacientes con alto remo-
delado que en aquellos con signos de BRO188.

Incremento de la morbimortalidad � . También se ha 
asociado una mayor incidencia de comorbilidad y mor-
talidad con cifras bajas de PTH, pero, como hemos 
visto, este hallazgo podría ser consecuencia del mayor 
grado de desnutrición presente en los pacientes con 
bajo remodelado189.
Mayor riesgo para sufrir calcifi cación de los tejidos. �  
Como consecuencia de la alteración de la homeostasis 
del calcio en la enfermedad ósea de bajo remodela-
do153,183,190 y la menor capacidad para incorporar el cal-
cio circulante, existe un mayor riesgo de depósito de 
calcio y fósforo en los tejidos blandos. Hutchison y 
cols.191 observaron con radiografías convencionales que 
el 90% de la población en DP que tenía una EOA y 
presentaba evidencia de CV frente al 35% de los pacien-
tes sin EOA.
Calcif ilaxis. �  Se ha implicado el bajo remodelado 
como uno de los mecanismos fisiopatogénicos más 
importantes de la calcifilaxis. La mayor prevalencia 
de calcifilaxis descrita en DP podría ser consecuen-
cia de mayor presencia de EOA en esta pobla-
ción122.

DIAGNÓSTICO

NIVELES DE PTH
Aunque en la enfermedad metabólica ósea renal los nive-
les de PTH en sangre están elevados, numerosos estudios 
muestran una falta de correlación entre los niveles de 
PTH y el diagnóstico histológico óseo151,155,159,192.

En DP, se observó una asociación entre los niveles de 
PTHi, medida en plasma mediante ensayo IRMA (Nichols 
Institute, San Juan Capistrano, CA, EE. UU.) y el diagnós-
tico histológico óseo realizado mediante análisis histomor-
fométrico realizado en 57 pacientes159. Sin embargo, cuando 
los pacientes fueron divididos entre alto y bajo remodelado 
óseo, esta asociación se perdió. Al analizar el valor pre-
dictivo positivo (VPP), sensibilidad (S) y especifi cidad (E) 
de los valores de PTH para el diagnóstico de la lesión 
histológica, valores de PTHi inferiores a 150 pg/mL pre-
dijeron la existencia de una EOA con una sensibilidad del 
92%, una especifi cidad del 95% y un VPP del 97%. Para 
el ARO, unos niveles de PTH superiores a 450 pg/mL 
mostraron una especifi cidad y un VPP del 100% 
(v. tabla 22-4).

Estos datos sugieren que niveles relativamente extre-
mos de PTH intacta tienen gran utilidad para separar las 
formas de alto y bajo remodelado, de manera que una 
PTH superior a 450 pg/mL indica una lesión de alto 
remodelado y unos niveles inferiores a 150 pg/mL detec-
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tarían una lesión de bajo remodelado. Sin embargo, el 
diagnóstico defi nitivo es altamente difi cultoso con valores 
de PTH entre 150-450 pg/mL. En este rango, la hormo-
na paratiroidea tiene bajo poder predictivo, especialmente 
en la población en DP. Puesto que este es el rango de valo-
res más frecuente observado en la práctica clínica, la limi-
tación diagnóstica de la PTH intacta es considerable.

Esta falta de correlación entre los niveles de PTH y el 
diagnóstico histológico óseo de la enfermedad metabólica 
ósea renal se debe, entre otros fenómenos, a la existencia 
de una secreción autónoma de PTH (hiperplasia/adeno-
ma glandular), a la resistencia ósea a la PTH por una 
regulación a la baja del receptor PTH/PTHrP o, como 
hemos visto, al desequilibrio de los múltiples factores 
locales del remodelado óseo.

Recientemente se han descubierto otros motivos que 
justifi carían esta falta de correlación entre los niveles séri-
cos de PTH y el diagnóstico de la AMOM-ERC, que 
están siendo motivo de debate en la actualidad: 1) la exis-
tencia de diferentes fragmentos circulantes séricos de 
PTH con efectos opuestos, y 2) el reconocimiento de di -
ferentes técnicas de medida de la PTH.

Fragmentos circulantes de PTH
Actualmente se sabe que la glándula paratirodea secreta, 
junto con la molécula intacta (PTHi) o PTH-(1-84), otros 
fragmentos que pueden ser detectados en sangre periféri-
ca193-196. Tales fragmentos poseen diferente función entre 
ellos y pueden actuar a través de diferente receptor. Entre 
los fragmentos más ampliamente estudiados se encuen-
tran aquellos conocidos como fragmentos carboxiterminal 
(C-PTH). Se trata de fragmentos que han perdido una 
serie de aminoácidos en la porción N-terminal pero que 
conservan la porción C-terminal. Los fragmentos C-PTH 

se eliminan por vía renal; por este motivo, en la insufi -
ciencia renal los fragmentos C-PTH se acumulan172. En 
estudios experimentales se ha observado que los frag-
mentos C-terminales son biológicamente activos195,196, 
con efectos antagónicos a los de la molécula intacta. De 
todos estos fragmentos, el más abundante y estudiado es 
el fragmento 7-84 [(PTH-[7-84]]), que actúa disminu-
yendo el remodelado óseo a través de una inhibición de la 
osteoclastogénesis inducida por la vitamina D196.

Falta de consenso en las técnicas de determinación 
de la PTH
Relacionado con lo anteriormente expuesto, actualmente 
ha surgido una nueva incertidumbre en la cuantifi cación 
de los niveles de PTH, la falta de consenso en la metodo-
logía y en las propias técnicas de determinación de la 
PTH12,197-200.

En los últimos años, la técnica empleada para la deter-
minación de la PTH ha sido el llamado ensayo de segun-
da generación, mediante un método inmunorradiométri-
co (IRMA del Nichols Institute Diagnostic Inc.), utilizando 
dos anticuerpos, uno dirigido contra la zona N-terminal 
y otro contra la C-terminal. Fue con este ensayo (IRMA) 
con el que se elaboraron las guías NKF/K-DOQI, reco-
mendando mantener los niveles de PTH de los pacientes 
con ERC entre 150 y 300 pg/mL.

A raíz del descubrimiento de los nuevos fragmentos 
de PTH, entre ellos el «fragmento 7-84»195 se desarro-
llaron nuevos métodos (ensayo de tercera generación) 
mediante los cuales se discriminaba el «fragmento 7-84»; 
de esta manera, se medía sólo la PTH «auténtica»; es 
decir, la que posee la capacidad para incrementar el 
remodelado óseo y a la que se le llamó «bio-PTH» o 
«PTH entera». Su uso no se generalizó en la práctica clí-

Tabla 22-4 Predicción de la lesión histológica basada en los niveles de PTH

EOA (n = 36)
PTH < 60
(n = 13)

PTH < 100
(n = 27)

PTH < 120
(n = 29)

PTH < 150
(n = 33)

PTH < 200
(n = 34)

S (%)
E (%)
VPP(%)

36,1
95,2
92,8

75
95,2
96,4

80,5
95,2
96,6

91,6
95,2
97

94,4
76,1
87,2

ARO (n = 21)
PTH > 150
(n = 20)

PTH > 200
(n = 16)

PTH > 250
(n = 12)

PTH > 300
(n = 9)

PTH > 350 y > 400 
(n = 5)

PTH > 450,
 > 500 y > 600

(n = 4)

S (%)
E (%)
VPP(%)

95,2
91,6
86,9

76,1
94,4
88,8

57,1
97,2
92,3

42,8
97,2
90

23,8
97,2
83,3

19
100
100

ARO, alto remodelado óseo; E, especifi cidad; EOA, enfermedad ósea adinámica; PTH, hormona paratiroidea; S, sensibilidad; VPP, valor predictivo positivo.
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nica, dado que se trata de un método técnicamente labo-
rioso y porque, en la clínica, su uso no resultaba útil por 
la falta de estudios que correlacionasen sus valores con la 
histología ósea.

A medida que se fueron descubriendo los nuevos 
fragmentos de PTH, y con el objetivo de lograr detec-
tar la PTH más representativa del remodelado óseo, 
distintas casas comerciales desarrollaron sus propias 
técnicas para determinar la denominada «PTH-intac-
ta». La consecuencia es que, en la actualidad, existen 
distintos métodos para determinar los niveles de PTH 
intacta con distintos valores de referencia12,193,197-200, 
dependiendo de la casa comercial y, lo que es más grave, 
que esta diversidad de métodos está repartida por toda 
la comunidad nefrológica. Por tanto, al no estar unifi -
cada ni estandarizada la técnica de determinación, pro-
voca que, dependiendo del método utilizado, una mis-
ma muestra sanguínea pueda ofrecer valores distintos 
de PTH12,193,197-200.

Con lo expuesto, es fácil deducir que el intervalo 
«150-300 pg/mL» de las guías K/DOQI deja de ser 
válido, como ya ha sido constatado por autores como 
Souberbielle y cols.199 Dichos niveles fueron estableci-
dos por un método concreto, pero no han sido correla-
cionados con la variabilidad de métodos existentes en la 
actualidad. La importancia clínica de este fenómeno es 
crucial, dado que esta confusión metodológica puede 
dar lugar a interpretaciones erróneas de los valores de 
PTH y, por tanto, a la toma de decisiones terapéuticas 
inadecuadas12,197-200. En la actualidad, más que nunca, 
se duda acerca de la utilidad de la medida de la PTH 
para el diagnóstico de la enfermedad ósea renal198. Por 
todo ello se ha planteado la necesidad urgente de buscar 
un método de determinación de PTH lo más consen-
suado posible por la comunidad nefrológica, destacando 
como fundamental el estandarizar la medida de la 
PTH12,197-200.

No obstante, a la espera de lograr una solución, unos 
niveles de PTH � 150 pg/mL deben hacer sospechar la 
presencia de una lesión de bajo remodelado óseo.

MARCADORES DE REMODELADO ÓSEO: 
FOSFATASA ALCALINA ÓSEA
Con el objetivo de ayudar en la práctica clínica, se ha 
buscado la utilidad diagnóstica de numerosos marcado-
res, tanto de aquellos que refl ejan la formación ósea 
como de los que refl ejan la reabsorción ósea. El que ha 
mostrado mejor correlación con la histología ósea en 
diferentes estudios ha sido la fosfata alcalina específi ca 
de hueso (fosfatasa alcalina ósea, FAO). La combinación 

de unos niveles de FAO � 20 ng/mL junto con unos 
niveles de PTH � 100 pg/mL192 deben hacernos sospe-
char la presencia de una enfermedad de bajo remodela-
do. De forma aislada, niveles de FAO inferiores a 
12,9 ng/mL tienen un VPP del 72% para el bajo remo-
delado, y niveles superiores a 20 ng/mL tienen un VPP 
de 84% para el alto remodelado. También los niveles de 
osteocalcina (OC) han demostrado ser inferiores en 
pacientes con EOA frente al ARO159. Cuando se deriven 
decisiones terapéuticas, los niveles de FAO y OC pue-
den resultar de ayuda.

BIOPSIA ÓSEA
En el momento actual, el diagnóstico exacto de la 
enfermedad metabólica ósea renal en un paciente con-
creto sólo es posible mediante la realización de una 
biopsia ósea (BO), considerada como el método «oro» 
para su diagnóstico anatomopatológico exacto. Des-
afortunadamente, no es un método que pueda ser reco-
mendado de forma rutinaria en la práctica clínica. Se 
trata de una técnica cruenta para el paciente y precisa de 
un alto entrenamiento profesional para su correcta 
interpretación. No obstante, existen unas indicacio-
nes específi cas para la realización de una BO en un 
paciente concreto, recogidas en la n.° 2 de las guías K/
DOQI139.

TRATAMIENTO

En DP, al igual que en HD, el tratamiento de la enferme-
dad ósea renal crónica incluye varios elementos.

CONTROL DE LA HIPERFOSFATEMIA
Más del 45% de pacientes en DP mantienen niveles de P 
superiores a 5,5 mg/dL (5201). Para el control del P dis-
ponemos de tres maniobras fundamentales:

Restricción dietética. �

Eliminación del P mediante el aclaramiento peritoneal  �

y la FRR.
Administración de quelantes del P. �

Restricción dietética
La principal fuente de aporte de P inorgánico es a tra-
vés de la ingesta (800-2000 mg/día). Uno de los estu-
dios más precisos sobre el balance del P en la población 
en DP fue el realizado por Sedlacek y cols.202. Estudió 
53 pacientes en DP en los que observó que la ingesta 
media de P al día era de 906 mg, siendo la absorción 
intestinal media del 47% con un aclaramiento semanal 
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de 57 L. Estos datos revelan que, para lograr el objetivo 
recomendado por las guías K/DOQI (P = 5,5 mg/dL), 
la ingesta máxima de P no podría superar los 6270 mg 
a la semana201. Teniendo en cuenta que el P contenido 
en un gramo de proteína se sitúa entre 14-15 mg/g, la 
cantidad de proteína permitida para evitar la hiperfos-
fatemia no debería exceder los 60-64 g al día203. La 
ingesta proteica recomendada habitualmente para la 
mayoría de los pacientes es de 1,2 g/kg al día y dicha 
cantidad supone un aporte proteico superior a los 
60-64 g al día aconsejados, lo que pone de manifi esto la 
difi cultad de mantener un buen control del P. Además, 
en la práctica clínica el no cumplimento dietético es 
común y, por otro lado, su adherencia puede resultar en 
malnutrición proteica203. Por tanto, el control del P pre-
cisa del apoyo de otras medidas como son la modifi ca-
ción de las pautas de diálisis y el uso de fármacos con 
capacidad para quelar el P.

Eliminación del P mediante el aclaramiento 
peritoneal y la FRR
Hay que tener en cuenta la importancia de la FRR. Con-
tribuye notablemente al mejor control de la fosfatemia 
en DP204. En un estudio de 252 pacientes prevalentes en 
DP, Wang y cols.205 observaron que el fi ltrado glomeru-
lar (FG) fue un predictor de la concentración sérica 
de fósforo. Incluso los FG tan bajos como 2 mL/
min/1,73 m2 se asociaron con una mejoría en la fosfa-
temia. Por tanto, el aclaramiento total del P en DP 
depende tanto de la FRR como del aclaramiento peri-
toneal y el control de la fosfatemia empeora a medida 
que la FRR disminuye.

Es importante considerar el papel de la diálisis. Las 
moléculas de mediano tamaño, entre las que se incluye el 
P (peso molecular de 96 Da), precisan de más tiempo para 
alcanzar su equilibrio a través de la membrana peritoneal 
que las moléculas de pequeño tamaño. Es decir, la tasa 
dializado/plasma (D/P) se incrementa con el tiempo de 
permanencia206, mientras que con intercambios de menor 
permanencia la eliminación del P es menor. También se 
ha observado que con mayores concentraciones de gluco-
sa se logra una mayor eliminación del P, probablemente 
como consecuencia de una mayor UF201. Por tanto, el 
transporte peritoneal de P implica tanto el transporte 
difusivo como el convectivo207.

Las características de la membrana peritoneal es un factor 
importante no modifi cable en el balance del P. Para un 
tiempo de permanencia, tonicidad y volúmenes defi nidos, 
el aclaramiento del P se modifi cará según las característi-
cas de la membrana peritoneal202. La hipótesis de que los 

altos transportadores tienen un mejor aclaramiento peri-
toneal de P que los bajos ha sido confi rmada por varios 
autores202,208.

En cuanto a la modalidad de DP, dado el comporta-
miento peritoneal tiempo-dependiente del P, es de espe-
rar un mayor aclaramiento con técnicas continuas como 
diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) y diáli-
sis peritoneal con cicladora (DPCC) que con diálisis peri-
toneal nocturna intermitente (DPNI), y así ha sido reve-
lado por Twardowski y cols.208. Con respecto a la diálisis 
peritoneal con volumen tidal (DPT), la evidencia dispo-
nible sugiere que esta modalidad no parece incrementar 
el aclaramiento peritoneal del P156. Pacientes con proble-
mas importantes de hiperfosfatemia no deberían ser tra-
tados con DPNI, ya que la eliminación de P está limitada 
con esta modalidad, mientras que la DPCC con un inter-
cambio diurno puede ofrecer un óptimo aclaramiento, 
aunque la falta de comparaciones entre pacientes con 
características distintas de membrana peritoneal (altos y 
bajos transportadores) limita tales resultados156.

Administración de quelantes del P
La necesidad del uso de quelantes es evidente en diálisis. 
Los efectos adversos supuestamente acaecidos con deter-
minados quelantes, el alto coste de los nuevos tratamien-
tos y la presión de la industria farmacéutica han converti-
do la elección del quelante en una decisión compleja en la 
práctica clínica habitual209.

Durante muchos años, el hidróxido de aluminio (Al) 
ha sido prescrito como único quelante del fósforo en 
pacientes con ERC. En los últimos años, como conse-
cuencia de los efectos adversos asociados al aluminio, 
especialmente su toxicidad ósea210 y nivel del SNC211, el 
uso de quelantes con contenido en Al ha sido desacon-
sejado. Sin embargo, actualmente se ha reconocido que 
la toxicidad observada en el pasado con el aluminio era 
en su mayoría por el alto contenido de aluminio en el 
agua de diálisis, más que por causa de los compuestos 
con contenido en aluminio. Además, está el reconoci-
miento de que el aluminio posee una excelente capaci-
dad quelante asociada a un bajo coste209. Por todo ello, 
su uso no debería excluirse, aunque sí estaría contrain-
dicado en largos períodos y ante la sospecha de una 
EOA. En tratamientos cortos, en ancianos o pacientes 
en los que se prevé un trasplante cercano, el hidróxido 
de aluminio podría ser utilizado.

Como método alternativo para el control del fosfato 
sérico, el uso de sales cálcicas se ha convertido en una prác-
tica clínica habitual. El calcio disminuye efi cazmente los 
niveles de P y PTH, pero el problema más preocupante 
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con los compuestos de calcio está relacionado con su 
absorción. Desgraciadamente, aunque bien tolerado, el 
aporte de sales cálcicas se ha asociado con hipercalce-
mia, en especial cuando su uso se asocia con análogos de 
la vitamina D y líquidos de diálisis con concentración 
estándar de calcio (1,75 mmol/L)173,174. Este problema, 
además, podría agravarse en pacientes con bajo recam-
bio óseo176,190, por lo que los compuestos cálcicos esta-
rían contraindicados cuando la PTH es inferior a 
150 pg/mL o los niveles de calcio sérico superan los 
10 mg/dL. La recomendación actual es la de no exceder 
los 1500-2000 mg de calcio elemento al día139, lo que 
supone un aporte máximo de acetato cálcico de 6 g/día 
y carbonato cálcico de 4 g/día.

Los actuales quelantes del P libres de calcio, como el sevela-
mer y el carbonato de lantano, disponibles ya ambos en el 
mercado, han demostrado disminuir efi cazmente los 
niveles de P sin efecto concomitante en los niveles séricos 
de calcio212,213.

El sevelamer ha demostrado ser benefi cioso tanto en 
HD como en DP para el control de la hiperfosfatemia sin 
riesgo de hipercalcemia ni toxicidad por aluminio212,214. 
En DP, la dosis óptima no se ha establecido. Uno de los 
principales efectos secundarios del sevelamer es la into-
lerancia gastrointestinal (GI). Ya que la dispepsia y el 
estreñimiento son síntomas habituales en pacientes en 
DP, es importante establecer la dosis más efi caz; es decir, 
aquella que aporte el máximo benefi cio terapéutico con 
menores efectos secundarios. Con este objetivo se rando-
mizaron un total de 27 pacientes en un modelo 1:2 para 
recibir la dosis máxima recomendada de sevelamer, 4 g/día, 
o dosis bajas de 1,2 g/día215. El análisis multivariante 
identifi có el producto Ca-P del primer mes como predic-
tor de la respuesta al sevelamer a los 6 meses (P = 0,006). 
Después de 6 meses, no se encontraron diferencias sig-
nifi cativas en el control de los niveles de P entre el grupo 
tratado con altas dosis frente al grupo tratado con bajas 
dosis de sevelamer. Los autores concluyen que, en DP, do -
sis bajas de sevelamer son sufi cientes para controlar el 
producto Ca-P con un mejor coste-efi cacia que las dosis 
convencionales. Sin embargo, según otros autores216, 
estos datos deben ser tomados con precaución, debido al 
pequeño tamaño de la muestra, entre otros motivos, lo 
que restringe las conclusiones, y opinan que las dosis 
bajas de sevelamer no pueden ser recomendadas de forma 
rutinaria en pacientes en DP.

El carbonato de lantano aparece como otra alternativa 
útil para el tratamiento de la hiperfosfatemia213. Inicial-
mente surgieron dudas respecto a su posible toxicidad por 
la acumulación tisular del lantano al tratarse de un metal, 

al igual que el aluminio, con potencial depósito en hueso 
y cerebro217. Según trabajos posteriores, tales dudas han 
quedado disipadas por el apoyo de los estudios anatomo-
patológicos a nivel óseo, hepático y cerebral, que estable-
cieron que la acumulación tisular no es equiparable a toxi-
cidad tisular. Otro dato que apoya la seguridad del 
carbonato de lantano es la amplia experiencia reunida por 
su uso en un gran número de ensayos y de pacientes tra-
tados durante largos períodos, sin la aparición de compli-
caciones218. Teniendo en cuenta estos hallazgos, el carbo-
nato de lantano parece efi caz y seguro para el tratamiento 
de la hiperfosfatemia.

Controversias al elegir el quelante del P
Pocas áreas del tratamiento de los pacientes en diálisis 
han despertado tanta polémica como la de los quelantes 
del P. El debate actual está centrado en el uso de quelan-
tes cálcicos frente a los no cálcicos, por la falta de ensayos 
randomizados con conclusiones defi nitivas. La controver-
sia comienza con el reconocimiento de la alta prevalencia 
de CV en los pacientes en diálisis y la introducción de los 
nuevos quelantes de P libres de calcio.

Para algunos autores hay evidencias clínicas claras y 
bioquímicas219,220, que muestran que los quelantes con 
calcio se asocian con incremento de la calcifi cación arte-
rial, comparados con el sevelamer219 en los pacientes en 
diálisis. Incluso220, si bien reconocen que las evidencias 
científi cas no han alcanzado el nivel requerido para el 
uso exclusivo de quelantes no cálcicos, deberíamos pre-
guntarnos qué grado de prueba científi ca necesitamos 
para abandonar una terapia potencialmente dañina. Aun 
a pesar del alto coste económico, la comunidad nefroló-
gica debería adoptar la actitud de evitar un potencial 
daño, trabajando para limitar la exposición de los pacien-
tes al calcio220.

Sin embargo, otros investigadores defi enden la idea 
de que los quelantes con contenido cálcico deben seguir 
prescribiéndose221. Basan esta opinión en que las eviden-
cias de que la ingesta oral de calcio modula la calcifi ca-
ción vascular/cardíaca son muy débiles, en la ausencia de 
ensayos clínicos que aconsejen su reemplazo, en la exis-
tencia de estudios que reafi rman la seguridad y efi cacia 
de los quelantes cálcicos, y su más bajo coste económico. 
Para ellos, lo más importante es el hecho de que la hipó-
tesis de que los quelantes cálcicos son la raíz de la CV 
y/o coronaria permanece sin ser probada. Tonelli y 
cols.222, tras identifi car todos los estudios que comparan 
sevelamer con placebo o quelantes cálcicos (metaanáli-
sis), concluyen que el uso de sevelamer frente a los que-
lantes cálcicos en pacientes en diálisis se asocia con un 
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mejor control del P, del producto Ca-P y, ligeramente, 
con más bajos niveles de calcio. En el estudio clínico, no 
encontraron evidencias de que el sevelamer disminuyese 
la mortalidad CDV ni de cualquier causa, ni que mejo-
rase los síntomas de enfermedad ósea o la calidad de 
vida. Tampoco encontraron una reducción en los efectos 
adversos ni en la hospitalización con el uso del sevela-
mer. Sin embargo, St. Meter y cols.223, al comparar 
pacientes en HD tratados con sevelamer frente a pacien-
tes tratados con carbonato cálcico, observaron diferen-
cias en la hospitalización (incidencia y número de días) 
que favorecían al sevelamer, aunque su uso no supuso 
una mejoría en la mortalidad.

En cuanto al alto coste económico asociado al sevela-
mer, Manns y cols.224 compararon el gasto y supervivencia 
entre pacientes americanos tratados con sevelamer o car-
bonato cálcico. El resultado fue que el coste del trata-
miento con sevelamer fue excesivo, comparado con los 
benefi cios clínicos obtenidos.

La postura más sensata parece la emitida por varios 
autores. Es cierto que la prescripción de altas dosis de 
calcio como en el pasado no puede ser admitida225; sin 
embargo, hemos de ser precavidos y críticos con la litera-
tura médica sobre este tema y no ceder a la presión farma-
céutica/comercial agresiva221,225. Lo más importante a la 
hora de elegir un quelante de P es, como en toda práctica 
en medicina, individualizar. No se debe usar una estrate-
gia común para todos los pacientes; hemos de pensar en 
la efi cacia, seguridad, coste-benefi cio y facilidad de admi-
nistración del fármaco209. Una opción válida sería la de 
usar combinación de distintos quelantes225. Con ello, 
podríamos mejorar la efi cacia, disminuir los efectos 
secundarios y reducir costes.

EVITAR LA HIPERCALCEMIA

Líquidos de diálisis con bajo contenido en calcio
El uso de líquido de diálisis con concentración de calcio 
1,25 mmol/L se ha asociado con un menor riesgo de 
hipercalcemia174. Con cualquier nivel de UF, el empleo de 
líquido con concentración de calcio 1,25 mmol/L resul-
taría en una considerable mayor pérdida de calcio para el 
paciente que con el uso de líquido con 1,75 mmol/L173, 
seguido de un incremento en los niveles de PTH226. Sán-
chez y cols.158 mostraron que el cambio desde un líquido 
con calcio 1,75 mmol/L a calcio 1,25 mmol/L durante un 
año incrementó los niveles de PTH, logró un buen con-
trol del producto Ca-P y permitió aumentar las dosis de 
carbonato cálcico y análogos de vitamina D. Estos datos 
muestran que el uso de líquido 1,25 mmol/L podría 

revertir la excesiva supresión de los niveles de PTH y, por 
tanto, la enfermedad ósea adinámica226,227.

De esta manera, el líquido de diálisis peritoneal con 
calcio 1,25 mmol/L puede ser usado con seguridad y efi -
cacia en pacientes en DP, minimizando el riesgo de hiper-
calcemia. No obstante, para mayor seguridad, la elección 
del contenido de calcio en el líquido de diálisis debe ser 
individualizada, con control y reajuste continuo, sin olvi-
dar que existe la posibilidad de que algunos pacientes en 
DP precisen del uso concomitante de líquidos con distin-
to contenido en calcio para mantener un buen control del 
producto Ca-P.

CONTROL DE LOS NIVELES DE PTH
Recientemente se ha publicado que los niveles de PTH 
propuestos por las K/DOQI, entre 150 y 300 pg/mL para 
ERC estadio 5, se asocian con una alta incidencia de 
EOA228. Dado el alto porcentaje de EOA entre la pobla-
ción en DP, así como la continua exposición de estos 
pacientes a factores que contribuyen al desarrollo y perpe-
tuación de esta alteración del remodelado óseo, los niveles 
de PTH objetivos en este grupo de pacientes deberían ser 
superiores a los recomendados por las K/DOQI228.

Calcimiméticos
En la actualidad, la aparición de nuevas opciones terapéu-
ticas, en particular las referidas receptor del calcio (CaR), 
son el resultado de los avances en el conocimiento de la 
fi siopatología del HPTS en la ERCA229. En relación con 
el CaR, ha surgido una nueva molécula, el cinacalcet, un 
agente calcimimético, que suprime la secreción de la hor-
mona PTH al interaccionar con el CaR en la superfi cie 
de la célula paratiroidea, con reducción en los niveles séri-
cos del fósforo y del calcio.

Lindberg y cols.230 en un estudio multicéntrico, fase III, 
randomizado, placebo-control, estudiaron la efi cacia y 
seguridad del cinacalcet en 395 pacientes, 47 de ellos en 
DP. Todos recibieron una dosis diaria única de cinacalcet 
oral de 30 a 180 mg o placebo. En el grupo con cinacalcet, 
la PTH descendió un 39% desde los niveles basales. En 
el grupo control no se observaron cambios. La efi cacia del 
cinacalcet fue similar en HD y DP. A pesar del descenso 
del calcio, ningún paciente mostró síntomas de hipocal-
cemia.

Así, comparado con la terapia tradicional, el cinacalcet 
aparece como una importante novedad terapéutica para el 
control del HPTS, tanto en HD como en DP230,231, sien-
do seguro con dosis máximas de 180 mg230,231.

El efecto secundario observado con más frecuencia en 
el uso de esta droga es la intolerancia GI230,231, en concreto 
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las náuseas y vómitos. El mecanismo por el cual el cinacal-
cet induce náuseas y vómitos no ha sido elucidado.

Una de las hipótesis propuestas para explicar este 
efecto adverso es que, el cinacalcet, al ser un modulador 
alostérico del receptor del calcio, podría modifi car la 
secreción de algunas hormonas GI con actividad en el 
centro del vómito o en la motilidad GI232. Con el obje-
tivo de confi rmar tal hipótesis, se estudiaron 20 pacien-
tes (11 DP, 9 HD) en tratamiento crónico con cinacalcet 
(30-120 mg/día)232. Se determinaron concentraciones 
plasmáticas de PTH intacta (Immulite 2500 Intact 
PTH, Los Angeles, CA, EE. UU., rango 12-60 pg/mL), 
péptido intestinal vasoactivo (VIP), grelina, sustancia P, 
serotonina, colecistocinina (CCK) y gastrina tras la 
administración de una dosis única de cinacalcet. No se 
encontraron diferencias signifi cativas en las concentra-
ciones séricas de dichas hormonas entre los controles y 
los pacientes tratados con cinacalcet. Tampoco la 
modalidad de diálisis (HD o DP) infl uyó en lo resul-
tados. Por tanto, una dosis aguda de cinacalcet ejerce 
una mínima infl uencia en la respuesta de hormonas GI 
en pacientes en diálisis en tratamiento crónico con 
dicha droga232.

Con estos datos, cinacalcet aparece como una droga espe-
ranzadora para el control del HPTS en la población en DP.

Nuevos análogos de la vitamina D
Hasta hace poco el único análogo de la vitamina D 
(VDRA) oral disponible era el calcitriol. Las recomenda-
ciones del tratamiento con calcitriol han sido complicadas 
y debatidas porque, si bien ha demostrado ser efi caz para 
reducir los niveles de PTH, se acompaña en muchos casos 
de hiperfosfatemia e hipercalcemia.

Con el objetivo de reducir estos efectos indeseables se 
han desarrollados nuevos VDRA, los llamados agonistas 
selectivos del receptor de la vitamina D (VDRA, com-
puestos de la vitamina D activa). Dos nuevos VDRA, 
paricalcitol (19-nor-1,25-dihidroxivitamina D2) y doxer-
calciferol (1-a-hidroxivitamina D2), son los que están 
actualmente disponibles en el mercado.

Los estudios que comparan calcitriol intravenoso con 
paricalcitol intravenoso han revelado que los pacientes 
tratados con paricalcitol experimentan un más rápido 
descenso de los niveles de PTH, con pocos episodios de 
hipercalcemia e hiperfosfatemia233.

El doxercalciferol es realmente una prohormona acti-
vada por el hígado tras hidroxilación en el carbono 25. Ha 
sido usada con seguridad en HD reduciendo con éxito los 
niveles de PTH de forma más favorable que lo observado 
con el calcitriol234.

Ambas drogas han sido estudiadas también en pacien-
tes en ERC estadio 3 y 4. Paricalcitol oral frente a place-
bo, en un total de 220 pacientes en ERC estadios 3 y 4, 
ha resultado ser un fármaco efi caz y seguro235. También el 
doxercalciferol ha mostrado ser efectivo en la ERC, esta-
dios 3 y 4236.

Inicialmente, estos agentes aparecían en preparaciones 
vía parenteral, limitándose su uso a pacientes en HD y 
excluyendo a la población en DP, porque la administra-
ción intravenosa es poco práctica en esta población. Afor-
tunadamente, las preparaciones orales de VDRA han 
empezado a estar disponibles en el mercado, aumentando 
la posibilidad de su uso en DP.

Los datos, aunque limitados, parecen apoyar el uso del 
paricalcitol oral (cápsulas) en pacientes en DP237. Ross y 
cols.238 establecieron las dosis adecuadas teniendo en 
cuenta los niveles de PTH, que consisten en PTH/60, 
con la dosis calculada repartida en tres veces a la semana 
y dosis inicial máxima de 32 mg. Sin embargo, se observó 
una disminución en las necesidades del paricalcitol en la 
cuarta semana de tratamiento, como consecuencia de la rá -
pida reducción de la PTH, por lo que la dosis recomen-
dada actualmente para el uso clínico es de PTH/105.

Dados estos resultados, estos nuevos análogos de la vita-
mina D deberían ser tenidos en cuenta como opciones váli-
das para el tratamiento de los pacientes con HPTS en DP.

Terapia combinada
Al igual que con los quelantes del P, se ha observado que la 
combinación de fármacos, en concreto cinacalcet con pari-
calcitol, parece maximizar el control del HPST229,239.

REPLECIÓN DE VITAMINA D 
[25-HIDROXIVITAMINA D (25-OH-D)]
Tradicionalmente se ha puesto mucho interés en el tra-
tamiento del HPTS con VDRA en ERC estadio 5, 
ignorando el efecto de la repleción de 25-OH-D. Los 
recientes estudios epidemiológicos en la población gene-
ral y en animales indican que la 25-OH-D está asociada 
con múltiples efectos extraesqueléticos240, por lo que su 
repleción debería ser tenida en cuenta. Este potencial 
défi cit de 25-OH-D puede ser especialmente importan-
te en pacientes en DP, ya que la permeabilidad de la 
membrana peritoneal para proteínas de mediano tama-
ño conduce a pérdidas de 25-OH-D241. Aloni y cols. 
encontraron que los niveles de 25-OH-D eran signifi ca-
tivamente más bajos en pacientes en DP que en HD 
(15,5 ± 2,3 ng/mL frente a 30,3 ± 3,6 ng/mL), con altas 
pérdidas de 25-OH-D observadas en el líquido perito-
neal241. En una cohorte de 273 pacientes en DP, Shah y 
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cols.242 también reportaron una alta prevalencia de insu-
fi ciencia de 25-OH-D en DP (29 de 31 pacientes testa-
dos en DP). De esos pacientes, el 86% tenían niveles 
indetectables. Examinaron la efi cacia y seguridad del 
tratamiento con una dosis semanal de 50.000 U de 
25-OH-D durante 4 semanas y todos los pacientes mos-
traron una mejoría en sus niveles, sin cambios en las 
concentraciones séricas de Ca y P, por lo que la repleción 
con 25-OH-D se consideró segura.

La opinión actual es que la determinación rutinaria 
de los niveles de 25-OH-D, así como su repleción hasta 
lograr niveles superiores a 20 ng/mL, debería ser una 
práctica habitual en estadios tempranos de la ERC y, 
por supuesto, en pacientes en DP237. Como consecuencia 
de todos estos estudios, las recomendaciones actuales en 
DP son:

Cuantifi car los niveles de 25-OH-D y repleccionar  �

ante valores inferiores a 30 ng/mL.
La evaluación de los niveles debería realizarse dos  �

veces al año, por las variaciones estacionales en la 
exposición al sol.
Hasta que exista más información disponible, la reple- �

ción para los pacientes en DP debería seguir las reco-
mendaciones que las guías K/DOQI dan para los pacien-
tes con ERC estadios 3 y 4, con el objetivo de alcanzar 
niveles de 25-OH-D ente 30 ng/mL y 80 ng/mL. La 
opinión es que estos suplementos deberían ser admi-
nistrados con independencia del uso de VDRA para el 
control del HPTS, puesto que su repleción se acompa-
ña de pocos efectos secundarios y no supone un incre-
mento de los costes.
El HPTS debería ser tratado con preparaciones orales  �

de los VDRA156. Aunque los datos son limitados, la 
información disponible en la literatura médica apoya el 
uso de paricalcitol oral. Las dosis237 aconsejadas para 
el comienzo del tratamiento son 1 mg/día o 2 mg tres 
veces a la semana, o utilizar los niveles de PTH, 
PTH/105, con reevaluación de la dosis cada mes, basa-
da en los niveles séricos de PTH, Ca y P.

TRATAMIENTO ANTE SOSPECHA DE EOA
Riesgo de hipercalcemia
Los autores aconsejan limitar la ingesta total de calcio 
elemento a 1-1,4 g/día en la EOA e intentar alcanzar un 
óptimo control del P mediante quelantes libres de calcio. 
Estudios previos han sugerido que el sevelamer podría 
tener un efecto positivo en el remodelado óseo, compara-
do con el calcio243. En un estudio reciente en 119 pacien-

tes en HD244, se investigó el efecto del sevelamer frente a 
carbonato cálcico en el hueso, mediante la realización de 
una BO en todos los pacientes. Se observó un incremento 
signifi cativo de la tasa de formación ósea sólo en el grupo 
tratado con sevelamer (P � 0,019).

El uso de líquido de diálisis con concentración de cal-
cio 1,25 mmol/L permite en DP con EOA reducir los 
episodios de hipercalcemia, a la vez que se produce una 
normalización del remodelado óseo227, estimulando la 
secreción de PTH245.

Mejora de la formación ósea con vitamina D
El défi cit de 25-OH-D se ha asociado con el desarrollo 
de EOA en pacientes en diálisis. Coen y cols. encontra-
ron que niveles inferiores a 20 ng/mL se asociaban con 
este tipo de lesión245. Recientemente, los VDRA han 
aparecido como una posible terapia efi caz en la EOA por 
su efecto estimulador en la formación ósea. A nivel expe-
rimental, el paricalcitol ha demostrado tener un efecto 
directo en el hueso. 

Respecto del alfacalcidol, los estudios clínicos parecen 
apoyar el concepto de que posee un efecto anabólico en el 
hueso247.

Mantenimiento de una diálisis adecuada
Se intentan conseguir Kt/v semanales altos para una 
mejor eliminación de toxinas urémicas con el objetivo de 
eliminar o disminuir los niveles de enzimas infl amatorias. 
También la mejoría de la acidosis crónica en DP, con el 
uso de las nuevas soluciones más biocompatibles, bicarbo-
nato en lugar del lactato, parece mejorar la función y dife-
renciación OB248.

En DP, los nuevos métodos de esterilización de las 
soluciones de diálisis parecen contribuir en la reducción 
signifi cativa de la generación de AGE y en mantener un 
remodelado óseo normal249.

Terapias específi cas
En la actualidad existen numerosas investigaciones que 
tienen por objetivo buscar terapias específi cas para el bajo 
remodelado a través del estímulo anabólico óseo. Entre 
ellas, se destacan las expuestas a continuación.

BMP-7. Regulador de la difenciación del osteoblasto 
desde sus precursores, estimula la formación ósea y 
mitiga la CV. La administración de BMP-7 previene la 
fi brosis peritrabecular, induciendo el desarrollo de 
osteoblastos normales y disminuyendo la reabsorción 
ósea. En un modelo animal250, el tratamiento con 
BMP-7 corrigió la hiperfosfatemia, la EOA y previno 
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la CV, en parte mediante deposición de P e incremen-
to de la formación ósea.

Administración de PTH. La inyección intermitente de 
PTH ha demostrado tener acción antiapoptótica251 y ha 
sido capaz de incrementar la formación ósea, al contrario 
que la infusión continua de PTH, que produce pérdida 
del hueso.

Elder y cols.252 reportan el caso de un paciente con 
EOA tratado con rhPTH-(1-34). Tras 6 semanas se obje-
tivó una mejoría tanto en el análisis histológico (la BO 
mostró una mejoría en la tasa de aposición mineral) como 
en el bioquímico (marcadores séricos del remodelado 
óseo [FAO]).
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INTRODUCCIÓN Y ASPECTOS 
DEMOGRÁFICOS 

El trasplante renal anticipado es la terapia renal sustitu-
tiva de elección en la infancia1-3 y no existe ninguna 
duda de que debe ser ofrecido a todos los niños y adoles-
centes que desarrollan una enfermedad renal crónica 
(ERC) en estadio 5 y no tienen contraindicaciones espe-
cífi cas para el mismo; además, y salvo excepciones, los 
nefrólogos pediatras son conscientes de que un paciente 
pediátrico debe tener siempre expectativas de trasplante 
renal cuando inicia tratamiento sustitutivo con cualquier 
modalidad de diálisis. Estas dos premisas se han man-
tenido constantes en el Estado español en los últimos 
20 años y de una forma casi constante un 30% de los 
niños con insufi ciencia renal crónica en estadio V reci-
ben un trasplante renal de donante vivo o de cadáver 
como primer tratamiento sustitutivo. Establecida esta 
consideración, no siempre es posible la realización de un 
trasplante renal anticipado por numerosas razones, entre 
ellas la enfermedad renal terminal de comienzo súbito, 
la presencia de una infección activa, la necesidad de 
reparación quirúrgica de la vía urinaria, la cumplimen-
tación del calendario de vacunas o el control clínico de 
una enfermedad subyacente. También la edad puede 
constituir una contraindicación relativa de trasplante 
renal, ya que la mayoría de los nefrólogos pediatras pre-
fi eren demorar el trasplante renal del lactante y niño 
pequeño (en general con edad inferior a dos años) hasta 
que este haya adquirido una talla y un peso adecuados 
para minimizar el riesgo quirúrgico de fracaso precoz 
por complicaciones vasculares como la trombosis prima-
ria del injerto. Además y aunque el tiempo de espera 
para recibir un órgano es relativamente corto en nuestro 
medio y experimentamos un progresivo aumento de la 
oferta de donación de vivo, existe un grupo de pacientes 
como son los candidatos a un segundo o tercer trasplan-

te, hiperinmunizados, niños con enfermedades con ries-
go de recidiva en el injerto y los anteriormente citados 
lactantes y niños muy pequeños en los que existe nece-
sariamente un tratamiento más o menos prolongado con 
diálisis4-7. Pues bien, en todas estas situaciones y aunque 
debemos siempre ofrecer ambas técnicas de tratamiento 
sustitutivo, hemodiálisis y diálisis peritoneal (DP), esta 
última constituye una alternativa válida y efi caz para, en 
la mayoría de los casos, conseguir mantener al niño con 
un correcto control metabólico y nutricional hasta el 
trasplante. Las ventajas intrínsecas de la DP sobre la 
hemodiálisis como la inexistencia de acceso vascular, 
la ultrafi ltración constante, la mayor estabilidad hemo-
dinámica y su contribución a mantener la función renal 
residual la convierten en una técnica idónea para lactan-
tes o niños con domicilio alejado del hospital, lo que 
permite una mejor integración escolar, social y familiar 
del paciente2,3,6,7.

Así como en el Estado español tan sólo un 6,15% de 
la población incidente en diálisis mayor de 18 años 
recibe tratamiento con DP, un 40% de los niños que 
inician tratamiento sustitutivo lo hacen con dicha 
modalidad terapéutica. Este hecho cobra mayor impor-
tancia en el grupo de edad menor de dos años, en el que 
prácticamente la totalidad de los pacientes que inician 
cualquier modalidad de tratamiento sustitutivo lo 
hacen con DP, adquiriendo mayor relevancia la hemo-
diálisis y el trasplante renal como primera opción tera-
péutica en etapas posteriores de la vida (v. fi gura 23-1). 
Estos datos son parecidos al del registro norteamerica-
no8 de pacientes pediátricos con insufi ciencia renal 
crónica (NAPRTCS 2006) en el que puede apreciarse 
que un 59% de la población pediátrica prevalente en 
diálisis recibe tratamiento con DP, siendo este porcen-
taje del 88% en los menores de 2 años. Un reciente 
estudio español que recoge datos de todos los centros 
pediátricos muestra una incidencia anual de 30 enfer-
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mos nuevos en DP, siendo el paciente tipo de este estu-
dio un lactante o niño pequeño, generalmente varón 
(mayor predominio de malformaciones del tracto uri-
nario en varones) que inicia por primera vez tratamien-
to sustitutivo y cuyo destino fi nal es un trasplante renal 
a medio plazo, en general en un período inferior a un 
año9. En este estudio la supervivencia actuarial del 
paciente es del 98,5% y la de la técnica del 70%, ambas 
a los 5 años; si bien, el 80% habían abandonado el tra-
tamiento antes de los 2 años, la mayoría por un tras-
plante renal. Las causas de fracaso de la técnica más 
frecuentes son la infección y la ultrafi ltración insufi -
ciente condicionadas en un estudio de riesgos múltiples 
por la ausencia al inicio de la técnica de función renal 
residual y la infección asociada al catéter9.

En defi nitiva, la DP constituye en nuestro medio una 
técnica de gran simplicidad y baja mortalidad con 
una relación riesgo-benefi cio más que aceptable y que va 
a tener una indicación primordial en lactantes y niños 
muy pequeños como primer tratamiento sustitutivo antes 
de un trasplante renal.

ASPECTOS ESPECÍFICOS 
DIFERENCIALES DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL EN PEDIATRÍA

REPERCUSIONES DE LAS CONDICIONES 
ESPECIALES DEL NIÑO EN EL TRATAMIENTO 
CON DIÁLISIS PERITONEAL

Las especialidades pediátricas y entre ellas la nefrología 
pediátrica abarcan la medicina integral del período evo-
lutivo de la existencia humana desde la concepción hasta 
el fi n de la adolescencia, época cuya singularidad reside 
en el fenómeno del crecimiento, maduración y desarrollo 
biológico, fi siológico y social que, en cada momento, se 
liga a la íntima interdependencia entre el patrimonio 
heredado y el medio ambiente en el que el niño se desen-
vuelve; de tal forma que en el momento de realizar una 
prescripción de un tratamiento con DP tenemos que tener 
en cuenta que existe un cambio constante en la anatomía 
y fi siología corporal y que ello va repercutir tanto en la 
prescripción de una diálisis adecuada como en la valora-

2-6 años

Grupo de edad

0-2 años 6-15 años 15-18 años

Porcentaje de pacientes
según terapia de inicio

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Trasplante Diálisis peritoneal Hemodiálisis

Figura 23-1 Modalidad de inclusión de terapia sustitutiva en niños dependiendo del grupo de edad (Datos del Registro Español Pediátrico de Insufi ciencia 
Renal: REPIR 2006)
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ción del rendimiento dialítico. Tres características del 
niño van a tener una repercusión directa sobre el trata-
miento con DP: la membrana peritoneal propiamente 
dicha, el crecimiento, desarrollo y composición corporal 
y fi nalmente la dependencia absoluta de los progenitores, 
al menos hasta el inicio de la adolescencia.

INFLUENCIA DE LA ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 
DE LA MEMBRANA PERITONEAL 
EN EL COMPORTAMIENTO COMO ÓRGANO 
DIALIZANTE
La relación entre superfi cie y peso corporales está 
aumentada en la infancia y es extrema en el recién naci-
do y en el prematuro, lo que origina como consecuencia 
directa mayores pérdidas insensibles de agua y electróli-
tos a través de la piel, pulmón y tracto digestivo. La 
membrana peritoneal es proporcionalmente mayor en 
lactantes y niños pequeños (522 cm2/kg) que en adultos 
(280 cm2/kg) y su estructura histológica presenta asi-
mismo una mayor área capilar por centímetro cuadrado 
de superfi cie2,3,10,11; estos hechos condicionan un trans-
porte incrementado de pequeños solutos y una menor 
ultrafi ltración6,7,10-13. Diferentes estudios en niños 
demuestran una correlación inversamente proporcional 
entre la edad del individuo y el coefi ciente de masas de 
urea y creatinina. Finalmente los resultados de aclara-
miento de urea y creatinina son mayores si se expresan 
por kilogramo de peso que por superfi cie corporal2. 

CRECIMIENTO Y DESARROLLO Y COMPOSICIÓN 
CORPORAL
Los constantes cambios en la talla, peso y composición 
corporal serán considerados en la prescripción y evalua-
ción de la diálisis4,6,7,14,15. Estos cambios son muy impor-
tantes en los dos primeros años de vida, obligando a 
reconsiderar el tratamiento en cada revisión; por ejemplo, 
un lactante que recibe una prescripción de diálisis y unos 
nutrientes adecuados aumentará su peso corporal entre 
150 y 200 gramos semanales durante los primeros meses 
de vida y este hecho condicionará una continua reinter-
pretación de los resultados de aclaramientos renales y 
peritoneales expresados por kilogramo de peso o por 
superfi cie corporal así como un continuo cambio en la 
prescripción del volumen de infusión del fl uido de diáli-
sis3,10,11,16. El porcentaje de agua corporal total y su distri-
bución extra- e intracelular tampoco es constante14, sino 
que cambia con la edad: la fi gura 23-2 muestra los cam-
bios medios de dichos valores en niños y niñas desde el 
nacimiento hasta los 18 años. La estimación del agua cor-
poral del paciente mediante un cálculo indirecto o por 

bioimpedancia ayuda no sólo a interpretar cambios en la 
nutrición sino al cálculo correcto del Kt/V de urea.

DEPENDENCIA
Siempre debemos considerar que la técnica de DP en 
niños recae sobre sus familiares, habitualmente los padres. 
Los niños mayores y adolescentes deben ser animados y 
entrenados para realizar ellos mismos la terapia pero dado 
el alto índice de incumplimiento en esta edad, deben ser 
vigilados directa o indirectamente.

VALORACIÓN FUNCIONAL DEL PERITONEO 
EN PEDIATRÍA

CONCEPTOS GENERALES
La efi cacia de la DP depende en gran medida de las pro-
piedades de la membrana. El área de superfi cie peritoneal 
efectiva es al menos una triple entidad:

Área anatómica. Es mayor que en adultos10,11,14 si como 
vimos previamente relacionamos la superfi cie con el peso 
del paciente. No podemos infl uir en ella sino que es una 
característica propia de cada individuo.

Área de contacto o «membrana mojada». Representa del 
30% al 60% del área anatómica. Puesto que esta depende 
de varios factores podemos infl uir en el área de contacto 
mediante la postura y el volumen de llenado. 

Área de intercambio. Puede ser calculado utilizando 
el modelo cinético de la teoría de los tres poros; repre-
senta una superficie aproximada de 23.600 cm/1,73 m2 
y describe la capacidad del peritoneo de dializar en 
función de los parámetros de: área que determina la 
difusión de pequeños solutos y la conductancia hidráu-
lica, velocidad final de reabsorción del f luido de la cavi-
dad abdominal una vez que ha desaparecido el gra-
diente osmótico de la glucosa y f lujo de f luido a través 
de los poros grandes de la membrana del peritoneo 
determinando la pérdida proteica a través del ef luente 
peritoneal12.

Conocidas las propiedades de las áreas de contacto y de 
intercambio (el área anatómica varía sólo con la edad y el 
crecimiento) podemos infl uir en ambas mediante la 
modifi cación de muy pocos factores: volumen de infusión, 
postura, fl uido de diálisis utilizado y tiempo de permanencia 
del fl uido en la cavidad abdominal. La valoración e inter-
pretación de estos factores es esencial no sólo en la pres-
cripción individualizada de la diálisis sino en la valoración 
funcional del peritoneo2,3,6,7,13,16-18.
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DETERMINACIÓN DE LA PRESIÓN HIDROSTÁTICA 
INTRAPERITONEAL (PIP)
La necesidad de un ajuste individualizado del volumen de 
infusión tanto en decúbito como en sedestación y bipedes-
tación nos debe hacer considerar en todos los pacientes la 
realización de este test que es de sencilla ejecución e incruen-
to para el paciente y que aporta información valiosa sobre el 
correcto volumen de fl uido a emplear en cada momen-
to2,6,7,16,17,19. Aunque el volumen de infusión recomendado 
en pediatría en decúbito supino es de 1100 mL/m2, las dife-
rentes guías de práctica clínica con niños en diálisis perito-
neal señalan un amplio margen (800-1200 mL/m2) que 
puede representar en un mismo paciente diferentes rendi-
mientos de la técnica y, lo que podría tener más importan-
cia, una diferente interpretación de un test cinético de 
transporte de agua y/o solutos. Así, podemos llegar a defi -
nir un estado de alta o baja permeabilidad peritoneal 
cuando el simple cambio en el volumen de llenado defi ni-
ría otro tipo de transporte completamente diferente; en 
ese sentido un volumen de infusión inadecuadamente 
bajo puede refl ejar en la práctica clínica diaria un estado 
de hiperpermeabilidad peritoneal que en el adulto está 
asociado con mayor morbilidad y mortalidad y en el niño 
con retraso del crecimiento11; en el sentido contrario, un 
excesivo volumen de infusión determinaría otro tipo de 
morbilidad como es la presencia de hernias, fugas, esca-

pes, dolor abdominal, anorexia, vómitos e incluso refl ujo 
gastroesofágico o pérdida de ultrafi ltración por mayor 
drenaje linfático. En defi nitiva, lejos de un empirismo 
normativo, la prescripción individualizada del volumen 
de fl uido permite obtener una correcta prescripción de 
diálisis además de una mejor aproximación a la interpre-
tación del test de equilibrio. 

La evaluación de la PIP se basa en el procedimiento 
descrito por Durand en 199620 que consiste en la determi-
nación en la misma línea de drenaje de la columna en 
centímetros de agua que se eleva sobre el punto medio 
abdominal localizado entre la intersección de la línea 
umbilical y la línea medio-axilar. Este procedimiento se 
debe realizar con diferentes volúmenes de infusión y en 
diferentes posturas en aras de determinar el volumen ade-
cuado en cada posición durante el tratamiento. La PIP 
debe ser en cualquier caso inferior a 15 cm de agua6,7,11,16,19,21 
y aunque las guías clínicas aconsejan una infusión por 
intercambio de 800-1200 mL/m2 de superfi cie corporal 
con presión hidrostática situada entre 5 y 15 cm de agua, 
un volumen óptimo de infusión suele acompañarse de 
presión hidrostática de 12 � 2 cm. Es de interés señalar 
que cuando determinamos PIP para el cálculo del volu-
men comprobamos que el volumen óptimo en sedestación 
y bipedestación es aproximadamente la mitad que en 
decúbito (v. capítulo 19).

20

0
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Edad en meses (hasta 48) y años (hasta 18,5)
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Figura 23-2 Evolución de los cambios en agua corporal total, agua extracelular y agua intracelular expresados como porcentaje de la masa corporal 
desde el nacimiento hasta los 18 años.
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TEST DE EQUILIBRIO PERITONEAL
Si el volumen óptimo de infusión se determina median-
te el cálculo de la presión hidrostática, la permanencia 
del fl uido en la cavidad peritoneal será inferida a partir 
de la objetivación del tipo de transporte de pequeños 
solutos y agua en un intento de optimizar los aclara-
mientos y la ultrafi ltración, minimizando la absorción 
de glucosa. En la práctica habitual la realización de un 
test de equilibrio peritoneal (TEP) nos determina las 
características del transporte peritoneal y nos permite 
fi jar número de intercambios y tiempo de permanencia 
de los mismos. La metodología para la realización de 
un TEP en pediatría no difi ere sustancialmente de la 
del adulto aunque deberían hacerse algunas considera-
ciones2,11,13,16,18.

Los resultados obtenidos en el TEP dependen del volu-
men utilizado, por lo que este debe ser inferido previamen-
te mediante la determinación de la PIP. En la práctica se 
sitúan entre 1000 y 1200 mL/m2 de superfi cie corporal.

La concentración de glucosa y el tipo de buff er emplea-
do deberían ser los que habitualmente se utilizan en el 
paciente.

El paciente debe estar normohidratado.
Es conveniente mover al niño después de la infusión 

para una correcta distribución del fl uido por la cavidad 
peritoneal.

El estudio del tipo de transporte debe incluir creatini-
na, glucosa, urea, agua y sodio. 

Se defi nirá alto transportador a aquel paciente con un 
D/P de creatinina a las 4 horas superior a 0,81 y/o un D/D0 
para la glucosa inferior a 0,26. Este tipo de transporte 
primario es más frecuente en lactantes y se asocia con 
mayores difi cultades si el niño está en anuria, lo que debe 
orientarnos a un exquisito control del volumen plasmático 
y del sodio y agua corporales por medio de un número a 
veces muy importante de intercambios mediante ciclado-
ra nocturna, completando el tratamiento con un recambio 
prolongado diurno con icodextrina si el paciente realiza la 
modalidad dialítica de CCPD. 

Se defi nirá bajo transportador a aquel paciente con un 
D/P de creatinina a las 4 horas inferior a 0,5 y un D/D0 
para la glucosa mayor de 0,49. Aunque puede ser más 
difícil conseguir criterios mínimos de aclaramientos de 
urea y creatinina en este tipo de pacientes, si tienen fun-
ción renal residual y una expectativa de trasplante renal a 
medio plazo, podrían ser tratados inicialmente con diáli-
sis peritoneal realizando intercambios prolongados 
mediante diálisis manual o automática.

Está indicada la realización de un TEP a partir del 
primer mes de tratamiento, una vez al año y siempre que 

existan cambios manifi estamente apreciables en el com-
portamiento del peritoneo.

SELECCIÓN DE PACIENTES 

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

La DP es la primera opción de tratamiento en niños muy 
pequeños, en pacientes con difi cultad de acceso vascular y 
en los que tengan domicilios alejados del centro de diáli-
sis21. En los demás pacientes pediátricos o adolescentes 
con ERC estadio 5, la técnica estaría indicada siempre que 
no hubiera una clara contraindicación médica para dicha 
modalidad de diálisis, generalmente derivada de defectos 
de pared abdominal (gastrosquisis, onfalocele), hernias 
intratables, extrofi a vesical, cirugía abdominal reciente y/o 
adherencias peritoneales, derivaciones ventrículo-perito-
neales y fallo severo de la membrana peritoneal. No estaría 
indicada la DP en caso de negación familiar, enfermedad 
psiquiátrica severa y ausencia de un entorno familiar esta-
ble. La presencia de ostomías (gastrostomía, ureterosto-
mía y colostomía) se considera una difi cultad añadida, 
pero no una contraindicación. La realización de gastros-
tomía, indicada en niños con ERC estadio 5 con necesi-
dades nutritivas elevadas e incapacidad de ingestión oral, 
debe realizarse con anterioridad a la implantación del 
catéter de diálisis peritoneal, para evitar extravasación 
del contenido gástrico con riesgo de peritonitis, descrito 
cuando se realiza una vez iniciada la diálisis.

Para la elección de la técnica de diálisis, en la práctica 
diaria, se evalúan la situación social, familiar y cultural, 
además de los criterios médicos. Es muy conveniente 
informar a la familia y al niño, con anticipación, de forma 
objetiva, pormenorizada y comprensible sobre las ventajas 
e inconvenientes de cada técnica, para que su decisión sea 
razonada. Cuando la familia conoce las peculiaridades de 
cada modalidad y participa en la elección, se consigue 
mejor colaboración e implicación en la terapia elegida. 

Entre las ventajas de la DP en Pediatría cabe desta-
car22, 23: 

Posibilidad de realización en recién nacidos y lactantes. �

No necesidad de acceso vascular y de punciones repeti- �

das.
Ultrafi ltración constante, con estabilidad hemodinámi- �

ca y mejor control de la presión arterial.
Disminución del número de visitas al centro de diálisis,  �

favoreciendo la mayor integración escolar, laboral y 
social de toda la familia. 
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Ausencia de síndrome de desequilibrio. �

Preservación de la función renal residual. �

CRITERIOS DE INICIO DE DIÁLISIS 
PERITONEAL EN PEDIATRÍA

Los criterios no excluyentes para el inicio de la DP en 
niños son de tres tipos: síndrome urémico y sus compli-
caciones, sobre-hidratación y alteraciones electrolíticas 
inmanejables con tratamiento conservador; estos crite-
rios no se diferencian de los considerados en adultos. 
En cuanto a los criterios cuantitativos, conviene recor-
dar que el aclaramiento de creatinina es un parámetro 
poco fi able en niños desnutridos; además dicho pará-
metro en ERC estadio 5 sobreestima el fi ltrado por la 
secreción tubular de creatinina; por tanto se recomien-
da la cuantifi cación de la función renal residual (FRR) 
mediante la media aritmética de los aclaramientos de 
urea y creatinina en orina de 24 horas. Se iniciará la 
diálisis25 cuando la FFR sea inferior a 10 mL/
min/1,73m2 o cuando el Kt/V semanal renal de urea sea 
menor de 2. Por último, si un paciente pediátrico pre-
senta criterios clínicos y/o analíticos de desnutrición 
que no mejoran con una estrategia nutritiva enérgica, 
estaría indicado iniciar la diálisis con anterioridad a los 
criterios de deterioro de la función renal. Los riesgos de 
retrasar la diálisis en estos casos son inaceptables y es 
recomendable por tanto iniciarla antes de que existan 
parámetros evidentes de malnutrición 26. 

ASPECTOS TÉCNICOS Y PAUTAS 
DE DIÁLISIS

DPCA (DIÁLISIS PERITONEAL CONTINUA 
AMBULATORIA)

En los últimos tiempos ha ido progresivamente disminu-
yendo su utilización con el advenimiento e introducción 
de la diálisis automática gracias a las máquinas cicladoras 
con software pediátrico. Se realizan 4-6 intercambios 
diarios de 900-1100 mL/m2. Es recomendable medir la 
presión hidrostática en bipedestación y en decúbito para 
ajustar el volumen óptimo de infusión y evitar la aparición 
de hernias y/o escapes por excesivo volumen, así como 
una defi ciente ultrafi ltración por escaso volumen. Los 
lactantes, los niños con peritoneo hiperpermeable y los 
anúricos son, en general, malos candidatos a DPCA y se 
benefi cian de DP con cicladora nocturna dada la necesi-
dad de intercambios con permanencias más cortas 3.

DPA (DIÁLISIS PERITONEAL AUTOMATIZADA) 

Ha sido muy bien acogida desde su comienzo en pediatría 
ya que ofrece mejor integración escolar del niño y socio-
laboral de sus padres y proporciona una mejor calidad de 
vida de la familia. El transporte rápido de solutos que 
caracteriza la membrana peritoneal del niño indica la 
necesidad de permanencias cortas. Además el decúbito 
permite utilizar volúmenes de infusión algo superiores. 

Las modalidades más usadas son la DPCC y la DPA-
Plus u optimizada. La primera utiliza una máquina ciclado-
ra para realizar varios intercambios nocturnos y una infusión 
fi nal como intercambio diurno. La DPA plus u optimizada 
combina el método automático para los intercambios noc-
turnos y el método manual para un recambio diurno. Las 
dos ofrecen las ventajas de ser técnicas continuas. La DPIN, 
técnica automática nocturna intermitente sin última infu-
sión para el intercambio diurno, queda limitada a pacientes 
que no toleren bien el ciclo diurno por hernias o anorexia, 
pero carece de las ventajas de las técnicas continuas y requie-
re que el paciente conserve muy buena FRR. Existe escasa 
experiencia pediátrica en DP tidal, que consistiría en un 
régimen nocturno, automatizado, en el que tras un llenado 
inicial completo de la cavidad peritoneal, sólo se drena una 
porción del líquido infundido y se reemplaza por una canti-
dad igual de líquido nuevo en cada ciclo, dejando la mayoría 
de dializado en contacto con la membrana peritoneal, hasta 
el fi n de la sesión, en que se drena completamente. En un 
principio esta técnica fue utilizada para evitar dolor a la infu-
sión en algunos pacientes coincidiendo con el vaciado com-
pleto del peritoneo pero en el momento actual este fenómeno 
ha desaparecido casi por completo con la utilización de solu-
ciones que contienen bicarbonato como buff er.

Durante la última década, la DPA ha reemplazado 
progresivamente a la DPCA en los centros de diálisis 
pediátricos y actualmente es considerada como la moda-
lidad de elección para estos pacientes27.

PRESCRIPCIÓN DE DIÁLISIS EN PEDIATRÍA

CATÉTER: TIPOS, IMPLANTACIÓN Y CUIDADOS 
No hay unanimidad en el tipo de catéter a elegir. El catéter 
estándar de silicona, introducido por Tenckhoff , de diseño 
recto o curvo, lleva uno o dos manguitos de dacrón para 
facilitar su anclaje y sobre este diseño básico se han realiza-
do numerosas modifi caciones. En la (v. tabla 23-1) se espe-
cifi can los catéteres pediátricos disponibles en el mercado. 
Los datos del estudio cooperativo pediátrico norteamerica-
no (NAPRTCS)28 sugieren menor número de peritonitis 
con dos manguitos y salida orientada hacia abajo, aunque 
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en niños pequeños con escaso panículo adiposo se produce 
con facilidad la extrusión del manguito externo y por tanto 
algunos grupos pediátricos prefi eren usar los catéteres de 
un solo manguito23,26; sin embargo, estudios que comparan 
en adultos catéteres de un manguito con otros de doble 
manguito, no han demostrado diferencias signifi cativas en 
el riesgo de peritonitis, ni del túnel u orifi cio de salida29.

La punta en espiral mejora la función hidráulica y hace 
más difícil el atrapamiento de epiplón en los orifi cios26. 

En la elección del catéter intervienen preferencias per-
sonales dictadas por la experiencia. Cualquiera que sea el 

utilizado, el éxito de un programa de diálisis peritoneal 
depende del buen funcionamiento del catéter. Por esto, se 
considera fundamental extremar los cuidados en el 
momento de su implantación y en el período posquirúr-
gico así como la aplicación rigurosa de las medidas profi -
lácticas dirigidas a evitar complicaciones que ponen en 
riesgo la técnica. 

La implantación del catéter se realizará con sufi ciente 
antelación para permitir la correcta epitelización y for-
mación del tejido de granulación sin necesidad de su 
utilización inmediata; es aconsejable realizar la implan-
tación un mínimo de 3 semanas antes del comienzo de 
la diálisis.

Recomendaciones preintervención30,31

Elegir el lugar del orifi cio de salida considerando las 
características del paciente.  La administración de enemas 
de limpieza persigue evitar la migración del catéter al 
encontrar la pelvis menor ocupada y también evitará los 
incrementos de presión abdominal en el postoperatorio 
que acompañan al estreñimiento. Se utiliza suero salino, 
ya que en los pacientes con ERC estadio 5 no son reco-
mendables los enemas de fosfato o con magnesio.

La profi laxis antibiótica recomendada se realiza en las 
seis horas previas a la implantación o, si es posible, la 
noche anterior32, con una cefalosporina de primera gene-
ración (cefalotina o cefazolina) o un glucopéptido, teico-
planina IV, 10 mg/kg (dosis máxima 400 mg) o vancomi-
cina IV, 15-20 mg/kg. La recomendación de una 
cefalosporina de primera generación se sustenta en la alar-
ma creada por las resistencias crecientes de algunos gér-
menes a glucopéptidos, pero no protege de los patógenos 
resistentes a la meticilina como el Staphylococcus aureus33; 
además, en Europa, no existe alarma de resistencias a 
vancomicina34. Es recomendable asociar tobramicina 
1,5 mg/kg si existen factores de riesgo como colostomías 
o urostomías. La profi laxis antibiótica disminuye la inci-
dencia de peritonitis postoperatorias31.

Antes de la implantación del catéter, es el momento de 
tomar las muestras para la investigación de portadores 
nasales de Staphylococcus aureus al paciente y a todos los 
miembros de su familia.

Recomendaciones durante la intervención
En la infancia, la implantación se ha realizado comúnmente 
mediante técnica quirúrgica; siempre por un cirujano exper-
to y con anestesia general, lo que permitirá la corrección de 
los comunes defectos herniarios y del conducto inguinal en 
lactantes, así como la omentectomía parcial amplia para evi-
tar atrapamientos. El punto de implantación utilizado es la 

Tabla 23-1 Catéteres peritoneales pediátricos

Catéter de Tenckhoff 
silicona

Longitud 
total cm

Segmento 
perforado cm

Recto 1 manguito Gambro 31 3

Recto 1 manguito Gambro 37 5

Recto 2 manguitos Gambro 31 3

Recto 2 manguitos Gambro 32,25 5

Recto 2 manguitos Gambro 37 5

Espiral 1 manguito Gambro 40,25 11,5 cm en espiral

Recto 1 manguito Fresenius 25 5

Recto 2 manguitos Fresenius 25 5

«Cuello de cisne» 2 manguitos 
Fresenius

36,5 5

«Cuello de cisne» y espiral 
2 manguitos Fresenius

28,3 11,5 cm en espiral

«Cuello de cisne» y espiral 
2 manguitos Fresenius

43 11,5 cm en espiral

Espiral 1 manguito Fresenius 39,5 10,5 cm en espiral

Recto 1 manguito Fresenius 38 10

Recto 2 manguitos Fresenius 36 10

Recto 2 manguitos Fresenius 40 10

Recto 1 manguito neonatal Quinton 31 3

Recto 1 manguito pediátrico Quinton 37 5

Recto 2 manguitos neonatal Quinton 31 3

Recto 2 manguitos pediátrico Quinton 32 5

Recto 2 manguitos pediátrico Quinton 37 5

Punta espiral pediátrico Quinton 39,25 10,5 cm en espiral

«Cuello de cisne» 2 manguitos Quinton 43 11
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porción medial infraumbilical de los músculos rectos. El 
catéter se inserta en la cavidad abdominal bajo visión directa, 
para garantizar su posición en la pelvis. La sutura del man-
guito al peritoneo se realiza con una doble bolsa de tabaco 
para dejar la cavidad peritoneal herméticamente cerrada y 
evitar fugas. Se utiliza una segunda sutura fruncida para 
cerrar la vaina posterior del recto que se fi ja a la parte poste-
rior del manguito. Se comprueba la función del catéter con 
la infusión de 15-20 mL/kg de solución de diálisis; si el dre-
naje es rápido y la sutura hermética, se ceba el catéter con 
heparina sódica y se procede al cierre por planos tras labrar 
el túnel subcutáneo en dirección lateral. El orifi cio de salida 
debe quedar en posición caudal, aunque lo más alto posible 
y alejado del pañal y de ostomías. Se fi ja el catéter a la piel 
para evitar tracciones. Durante todo el procedimiento qui-
rúrgico se realiza una cuidadosa hemostasia, que debe ser 
aún más exhaustiva cuando se practica epiplectomía23,35.

La implantación laparoscópica del catéter Tenckhoff  
permite también la omentectomía y la lisis de adherencias 
con un tiempo quirúrgico y tasa de complicaciones simi-
lar a la implantación quirúrgica36,37.

Cuidados postimplantación
Se recomienda el reposo en cama durante un mínimo de 
24 horas. Se evitará el estreñimiento, prescribiendo laxan-
tes si es preciso. En niños hay que extremar la inmovili-
zación del catéter fi jándolo a la piel e informando a la 
familia para que eviten movimientos del catéter, ya que 
las pequeñas tracciones difi cultan la cicatrización del seno 
y pueden conducir a la infección del orifi cio de salida. Se 
realizan lavados del catéter postimplantación una o dos 
veces por semana con 10 mL/kg de solución de diálisis, 
dejando cerrado el catéter y cebado con heparina. Si hay 
hemoperitoneo, se efectuarán lavados diarios hasta obte-
ner un drenaje claro. Si es posible, no se debe utilizar el 
catéter en una plazo mínimo de 15 días; si es necesaria la 
diálisis y no existen otras alternativas, se usarán bajos 
volúmenes de recambio (10-15 mL/kg) y 1-2 horas de 
permanencia, preferiblemente con cicladora.

Inicio de la diálisis
A los 21 días de implantado el catéter, se realizan pases de 
lavado de 10 mL/kg y, cuando el líquido sale claro, se 
comienza con intercambios de 10 mL/kg con volúmenes 
crecientes, hasta alcanzar 1000-1100 mL/m2 en diez días.

Curas y cuidados del orifi cio de salida
Se instruye a los cuidadores del niño en diálisis peritoneal 
en el método de las curas de dicho orifi cio de salida del 
catéter (que no difi ere de la recomendada en adultos) y 

que en resumen consisten en mantener el orifi cio limpio, 
seco y bien fi jo. Son instruidos también en la evaluación 
precoz de los signos de infección35.

En resumen, el aspecto más crucial de la evolución y 
supervivencia del catéter peritoneal es la habilidad y el 
compromiso del equipo que lo inserta y realiza el segui-
miento postoperatorio38 (v. capítulo 7).

SOLUCIONES 
No existen soluciones específi cas para pacientes pediátri-
cos. Señalaremos algunas circunstancias clínicas relaciona-
das con el uso de distintas soluciones en niños. El conteni-
do discretamente bajo en sodio para conseguir un balance 
negativo del paciente, unido a las pérdidas elevadas en 
niños con buena función renal residual, precisará de apor-
tes orales para compensar ambas pérdidas. En cuanto al 
contenido en calcio, se escogerá la solución de 1,75 mmol/L 
o de 1,25 mmol/L en función de los suplementos orales, de 
quelantes de fósforo y de vitamina D. En general los 
pacientes pequeños y los adolescentes necesitan un balance 
positivo de calcio para la formación de hueso y por tanto se 
les prescribirán soluciones de 1,75 mmol/L, monitorizan-
do niveles de calcio, fósforo y PTH3. 

En niños también se ha demostrado que la icodextrina 
al 7,5% es capaz de mantener la ultrafi ltración durante 
permanencias largas de 12 horas. Además el uso diario de 
un intercambio de esta solución con 12-14 horas de per-
manencia mejora el Kt/V y el aclaramiento de creatinina 
semanales39,40, así como la extracción de sodio41. No se ha 
demostrado toxicidad de los metabolitos absorbidos (mal-
tosa, malto triosa y malto tetraosa). En niños altos trans-
portadores, muy pequeños, anúricos, con fallo de ultrafi l-
tración, con severa sobrecarga de volumen o en el 
contexto de peritonitis, es una solución de gran utilidad.

Las soluciones de aminoácidos se han utilizado escasa-
mente por aumentar la uremia y la acidosis42. Reciente-
mente se ha comunicado la utilización de soluciones de 
glucosa y aminoácidos simultáneamente en APD durante 
la noche en proporción 3:1, por un período de seis meses, 
consiguiendo mejorar los parámetros antropométricos sin 
modifi car el nitrógeno ureico plasmático. Estos datos 
apoyan la hipótesis de que los aminoácidos infundidos 
junto a la glucosa son utilizados para la síntesis proteica y 
no catabolizados para la producción de energía. Además 
ofrece la ventaja del aporte nitrogenado sin añadir fósforo. 
Este punto es de especial consideración por las implica-
ciones del metabolismo óseo en niños pequeños41.

La sustitución parcial o total del lactato por bicarbona-
to, para mejorar la biocompatibilidad, el dolor a la infusión 
y la acidosis, ofrece similares ventajas en niños y en adul-
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tos, aunque en pacientes con peritoneo hiperpermeable 
pueden conducir a la alcalosis metabólica. Los niños 
representan el grupo de pacientes que potencialmente 
obtendrán mayor benefi cio de las nuevas soluciones, más 
fi siológicas, con mayor ultrafi ltración y efecto nutritivo21.

CÁLCULO DE VOLÚMENES Y PERMANENCIAS 
Como hemos comentado en la valoración funcional del 
peritoneo la prescripción cualitativa y cuantitativa de la 
DP se basa en el fl uido, permanencia y volumen adecua-
dos. La DPA, modalidad más utilizada en DP pediátrica, 
permite la realización de diferentes combinaciones entre 
estos tres elementos para conseguir una diálisis lo más 
ajustada posible a las necesidades del niño. 

Alejándonos de cualquier empirismo y pese a que las 
diferentes guías clínicas se aventuran a recomendar volú-
menes de infusión cercanos a 1200 mL por cada metro 
cuadrado de superfi cie corporal, los que realizamos DP en 
lactantes sabemos que la infusión de este volumen en niños 
muy pequeños puede condicionar una tensión importante 
de la pared abdominal provocando hernias, refl ujo gas-
troesofágico, anorexia e inadecuada ultrafi ltración. Hay 
que tener en cuenta que la mayor superfi cie de la membra-
na peritoneal en el lactante en comparación con el niño 
mayor o el adulto no implica mayor volumen proporcional 
de infusión por metro cuadrado de superfi cie, puesto que 
cuanto más cercano a la esfera es un cuerpo geométrico 
mayor relación superfi cie/volumen existe; es decir, volúme-
nes de infusión relativamente pequeños condicionan áreas 
de contacto relativamente mayores. En defi nitiva, determi-
nemos PIP en cada paciente e individualicemos volumen 
de infusión en aras de un mejor rendimiento de la DP y un 
menor número de complicaciones. 

El cálculo de la permanencia idónea de un fl uido en 
la cavidad peritoneal, o lo que es lo mismo, el número de 
intercambios de dicho fl uido persiguen evitar una exce-
siva exposición a la glucosa y a las soluciones hipertóni-
cas, proveer una ultrafi ltración sufi ciente que permita un 
adecuado control del volumen plasmático del paciente 
evitando igualmente la deshidratación y la pérdida sali-
na y simultáneamente proporcionar aclaramientos de 
urea y creatinina adecuados así como un buen control 
metabólico. El tiempo de permanencia medio en la cavi-
dad peritoneal del fl uido se estima a partir del APEX, o 
intersección entre las curvas de absorción de glucosa y de 
eliminación de creatinina obtenidas a partir del PET 
con un volumen de infusión adecuado a la postura cor-
poral del paciente. El recién nacido y lactante muy 
pequeño tienen de forma primaria un peritoneo hiper-
permeable con fallo intrínseco de ultrafi ltración que 

obliga, si no existe función renal residual, a la realiza-
ción de un excesivo número de intercambios con perma-
nencias a veces muy cortas, de veinte o treinta minutos 
o incluso menos3,4. 

Esta condición, innata al individuo, obligó en el pasa-
do a los nefrólogos pediatras, antes de la llegada de las 
cicladoras con software pediátrico, a la utilización de un 
elevado y excesivo número de intercambios manuales 
junto con el uso de concentraciones de glucosa progre-
sivamente crecientes. La concentración elevada de glu-
cosa per se y el alto número de conexiones manuales a 
través de un mayor número de peritonitis empeoraban 
más el fallo de ultrafi ltración que ahora añadía un com-
ponente adquirido al primario o intrínseco. Hoy en día 
no hay problemas especiales en acortar las permanencias 
de fl uidos en la cavidad peritoneal tanto como fuera 
necesario, evitando exposición excesiva a la glucosa 
hipertónica y optimizando balance negativo de agua y 
sodio. La experiencia nos dice que a medida que el niño 
va creciendo el efecto barrera de la membrana peritoneal 
se va consolidando y el transporte peritoneal va progre-
sivamente cambiando a favor de una mejoría de la ultra-
fi ltración por disminución en la absorción de glucosa. La 
realización sistemática del TEP durante el primer año 
de vida puede poner de manifi esto estos cambios. A par-
tir de los seis u ocho años de vida el comportamiento 
peritoneal es muy parecido al del adulto y el tipo de 
transporte peritoneal adquiere proporciones parecidas a 
otras edades posteriores con mayor porcentaje de trans-
portadores promedios altos y bajos; en estas épocas de la 
vida y en las posteriores es factible la realización de una 
DPA más convencional con 4 o 5 intercambios de 
120 minutos de permanencia3. 

ADECUACIÓN 

No es recomendable determinar si una diálisis cumple 
criterios de adecuación exclusivamente en función de la 
depuración de urea y creatinina. Si a la hora de iniciar 
un tratamiento sustitutivo tenemos en cuenta otros 
aspectos como el crecimiento y la nutrición, también 
deben ser tenidos en cuenta cuando valoremos su rendi-
miento; es más, la DP es inicialmente, en un porcentaje 
importante de pacientes, un elemento añadido a la fun-
ción renal residual que declinará en grado variable des-
pués del inicio. Pues bien, la prescripción de DP deberá 
suplementar siempre y al menos el grado de función 
renal con el que se inició el tratamiento, teniendo en 
cuenta que si sólo consideramos aclaramientos de urea y 
creatinina, estos representarán un valor de calidad mayor 
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cuando proceden de la función renal residual que cuan-
do derivan de la depuración peritoneal. 

Podríamos decir que una diálisis es adecuada cuando un 
niño cumple criterios de Kt/V semanal de urea y aclara-
miento de creatinina (CCr) establecidos en las diferentes 
guías clínicas, posee una ultrafi ltración sufi ciente para evi-
tar sobrecarga cardiocirculatoria sin merma secundaria de 
la función renal residual, mantiene una curva ponderoesta-
tural ascendente sin datos de malnutrición y tiene una inte-
gración social, familiar y escolar correcta. Desgraciada-
mente, no siempre es posible conseguir todos estos objetivos 
si no es mediante un trasplante renal y nuestra misión sería 
optimizar el tratamiento con DP para acercarnos lo más 
posible a ellos hasta que se realice el futuro trasplante. Un 
parámetro de interés que se relaciona con una diálisis ade-
cuada es, como veremos posteriormente, la estimación 
periódica de la velocidad de crecimiento, herramienta muy 
útil de la que disponemos los pediatras y que puede ser 
utilizada como criterio de adecuación. De su determina-
ción algunos trabajos han inferido conclusiones tales como 
que la intensifi cación del tratamiento dialítico proporcio-
nando valores de Kt/V de urea superiores a los recomenda-
dos en las guías de práctica clínica podría mejorar el creci-
miento tanto en DP12 como en hemodiálisis43.

ACLARAMIENTO DE SOLUTOS
Los resultados del Kt/V de urea son superiores a los obteni-
dos en adultos3,17,24 y guardan una correlación inversamente 
proporcional con la edad. La tabla 23-2 muestra datos pro-
pios obtenidos en 100 niños de diferentes edades de Kt/V 
semanal de urea así como resultados reales de ingesta protei-
ca (IPD) y estimación proteica de la ingesta obtenida a partir 
de la urea total eliminada en el dializado y en la orina (NPA). 

De estos datos se pueden inferir dos importantes conclusio-
nes: el Kt/V se relaciona con la edad del niño y es tanto mayor 
cuanto menor es el paciente y NPA es signifi cativamente 
menor que IPD, existiendo una diferencia entre estos dos 
últimos parámetros tanto mayor cuanto menor es el paciente; 
esta proteína que se ingiere (IPD) y que no se cataboliza a 
urea (NPA) llamada «proteína desaparecida» o hiato proteico 
corresponde a la proteína utilizada en el crecimiento. 

Hay que tener en cuenta que las guías de práctica clí-
nica que nos orientan a conseguir Kt/V de urea superior 
a 2,1 y CCr mayor de 60 litros por cada semana y 1,73 m2 
de superfi cie corporal son guías de mínimos y no de 
máximos11,25, de tal forma que el incremento del rendi-
miento de la diálisis con valores netamente superiores 
mejorará aspectos nutritivos, metabólicos y de crecimien-
to. En los niños que reciben tratamiento con DPA (la 
mayoría) existe discordancia entre los parámetros de ade-
cuación utilizados ya que debido al mayor peso molecular 
de la creatinina y a la frecuente realización de permanen-
cias cortas el Kt/V semanal de urea suele tener valores 
óptimos mientras el CCr. suele ser netamente inferior. 

ULTRAFILTRACIÓN 
La ultrafi ltración debe ser siempre sufi ciente como para 
garantizar un aporte adecuado de nutrientes. Este aspecto, 
que no es tenido en cuenta cuando el paciente tiene función 
renal residual, resulta fundamental en el paciente anúrico, 
de manera que el objetivo medio es de 35 mililitros por 
kilogramo de peso y día. La realización de un estudio de 
composición corporal periódico mediante bioimpedancia 
nos orienta sobre la ganancia o pérdida de agua corporal 
total y extracelular y puede ser de utilidad para llevar a cabo 
la programación de la ultrafi ltración neta.  

Tabla 23-2  Comportamiento del Kt/V, BUN plasmático, proteína ingerida y estimada a partir de la eliminación de nitrógeno ureico en orina 
y dializado en 100 niños y adolescentes en diálisis peritoneal

Edad Peso corporal (kg) IPD (g/kg/día) nNPA (g/kg/día) Kt/V BUN (semanal) BUN mg/dL

Recién nacido 3 3,3 1,395 3,86 35

Lactancia 3-12 3 1,36 3,5 45

Niño mayor 12-30 2,5 1,4 3 55

Pubertad 30-50 2 1,42 2,85 60

Pospuberal �50 1,8 1,5 2,625 70

IPD representa la ingesta proteica media en gramos por kilogramo y día; nNPA es el equivalente proteico de la dieta normalizado al peso y obtenido a través del nitrógeno ureico del 
dializado y orina*. También se puede observar el Kt/V semanal medio de BUN y la concentración plasmática de BUN en mg/d que guardan relación inversa con la edad. Obsérvese una 
mayor diferencia entre proteína ingerida y estimada en los niños más pequeños debido a su utilización en creación tisular y crecimiento.

*nNPA (gr/día) = 10,76 [0,69*(UNA)+1,46]; siendo NPA el equivalente proteico de la dieta y UNA el nitrógeno ureico total eliminado expresado en gramos diarios. Si las pérdidas 
proteicas peritoneales son mayores de 15 gramos diarios, son añadidas.
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COMPLICACIONES DERIVADAS 
DE LA ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICA

ANEMIA

La anemia es una complicación universal de la enferme-
dad renal crónica producida por la disminución de la sín-
tesis renal de eritropoyetina, proporcional al descenso del 
fi ltrado glomerular (FG), y más signifi cativa en FG 
�35 mL/min/1,73 m2. Otros factores implicados son la 
ferropenia, la infl amación, el hiperparatiroidismo, la toxi-
cidad por aluminio, la malnutrición, el défi cit de carniti-
na o de vitamina B

12
, la hemólisis y/o la utilización de 

algunos fármacos. Sin tratamiento con eritropoyetina 
recombinante humana (rHuEpo) y hierro, prácticamente 
todos los niños en diálisis presentarán anemia microcítica 
o normocítica, subsidiaria de transfusiones repetidas44.

DEFINICIÓN DE ANEMIA EN LA INFANCIA
En el niño, los valores de hemoglobina (Hb) y hematocri-
to (Hto) aumentan desde el primer año de vida hasta 
alcanzar las cifras del adulto. La anemia se defi ne por 
cifras de Hb o Hto �2 desviaciones estándar (DS), o del 
80% de la normalidad para la edad y género45, en general 
por Hb �12 gr/dL46,47,48. 

SINTOMATOLOGÍA DE LA ANEMIA
Los síntomas varían según la velocidad de instauración 
del cuadro, del volumen de la pérdida sanguínea y de la 
adaptación cardiopulmonar a la misma. En anemias gra-
duales, el niño presentará fatiga, palidez, somnolencia 
aumentada, taquipnea, taquicardia, alteraciones cogniti-
vas, depresión, intolerancia al ejercicio físico, insomnio o 
pérdida de apetito, e incluso retención hidrosalina, ede-
ma, e insufi ciencia cardíaca. En anemias severas o de pre-
sentación brusca se observará difi cultad respiratoria, dis-
nea, taquicardia, malestar general, debilidad muscular, 
sopor, cefalea e incapacidad de concentración mental49. 

DIAGNÓSTICO DE ANEMIA EN LA INFANCIA
Cuando la Hb es �11 g/dL se debe evaluar la anemia cuan-
tifi cando la cifra total de eritrocitos, leucocitos y plaquetas, 
Hb, Hto, Hb corpuscular media, volumen corpuscular 
medio, así como el porcentaje de reticulocitos, ferritina, índi-
ce de saturación de la transferrina y los niveles de folato y 
vitamina B

12
 en plasma según las recomendaciones46,47,48. Si 

la creatinina (Cr) plasmática es �2 mg/dL, y en ausencia de 
otra causa objetivable, la anemia se atribuirá al défi cit de Epo 
y no será preciso monitorizar los niveles circulantes. 

Tratamiento de la anemia en la infancia
Los valores diana en niños con ERC son de Hb de 
11-12 g/dL (Hto 33%-36%) e inferiores a 13 g/dL, si bien 
no se han estudiado potenciales efectos adversos de Hb 
superiores en la población pediátrica50. El tratamiento 
consiste en la administración de rHuEpo alfa o beta, aso-
ciada con hierro oral (a dosis de 2-3 mg/kg/d de hierro 
elemental) o endovenoso (IV), para mantener unos depó-
sitos de hierro óptimos (índice de saturación de transfe-
rrina �20%, ferritina 100-500 ng/mL), y en la corrección 
de los factores etiológicos asociados. No obstante, la ane-
mia es infra-diagnosticada e infra-tratada en un número 
signifi cativo de niños en diálisis peritoneal (DP)49. 

En niños la dosis terapéutica de rHuEpo varía según la 
edad y la modalidad de diálisis, y presenta variabilidad 
inter-paciente. Habitualmente la dosis inicial es de 
100-150 U/kg/semana. En general los niños �5 años en 
DP precisan dosis de rHuEpo de 150-300 U/kg/semana, 
mientras que en niños �5 años de edad la dosis suele ser 
de 50-100 U/kg/semana, debido a un aclaramiento de 
rHuEpo más rápido en niños pequeños. En recién naci-
dos las dosis necesarias de rHuEpo pueden ascender has-
ta 1500 U/kg/semana. Además es sabido que las dosis 
terapéuticas de rHuEpo subcutánea son aproximadamen-
te un tercio de las administradas por vía endovenosa (IV), 
y que los niños en DP precisan una dosis un tercio inferior 
a la de los niños en hemodiálisis (HD). Las dosis de man-
tenimiento se ajustarán según la respuesta obtenida, de 
acuerdo con las guías50. La biodisponibilidad de la rHuE-
po intraperitoneal (IP) es pobre, si bien ha sido utilizada 
en pacientes con volúmenes de intercambio pequeños, o 
durante las fases de abdomen seco49. La administración 
de la darbepoetina alfa, una molécula hiperglucosilada de 
rHuEpo permite prolongar los intervalos de administra-
ción varias semanas y está reemplazando a la rHuEpo 
convencional. A pesar de que haber sido aprobada para 
niños �11 años, distintos autores han publicado un perfi l 
de efi cacia y seguridad en grupos pequeños de niños de 
menor edad, similar a lo descrito en adultos44. No existen 
datos sobre el efecto de los nuevos agentes estimuladores 
del receptor de la eritropoyetina, recientemente aproba-
dos para el tratamiento de la anemia renal en adultos, en 
niños con ERC.

La corrección de la anemia mejora la tolerancia al ejer-
cicio físico, por el aumento de la capacidad aerobia, y de 
la mejoría de la función cardíaca, y aumenta la percepción 
del nivel de salud, apetito, niveles de actividad, asistencia 
escolar y de la calidad de vida. Se ha descrito que la reso-
lución de la anemia se asocia al aumento del crecimiento 
estatural, e incluso de la efi cacia de la diálisis44. 
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Según el informe anual NAPRTCS 2008, que incluye 
un total de 4386 pacientes pediátricos en diálisis crónica 
en Norteamérica, el porcentaje de niños tratados con 
rHuEpo era del 86,9% al inicio del programa de DP cró-
nica, algo inferior a la de los niños que iniciaban HD. 
Evolutivamente el número de niños en DP recibiendo 
rHuEpo ascendió hasta el 94,8% a los dos años de DP, 
cifras similares a las de la población pediátrica en HD. 
Según este registro, la prescripción de rHuEpo fue simi-
lar en todas las edades pediátricas, sin diferencias de 
género, pero con dosis más fl uctuantes en lactantes. La 
administración de rHuEpo en los niños en DP se realizó 
por vía subcutánea en el 95,5% de los casos, versus un 2% 
IP. Sólo un 8,2% de pacientes recibía �1 inyección por 
semana. Desde 2004, un 20% de los niños en DP reciben 
darbepoetina51. 

Los efectos secundarios de la rHuEpo incluyen la 
hipertensión arterial, la trombosis venosa, la hiperpotase-
mia o el dolor local en el punto de inyección, y derivan del 
aumento de volumen y viscosidad sanguínea, del efecto 
directo sobre el vaso arterial, el número y agregación pla-
quetaria o el aumento de ingesta observado tras la mejoría 
del estado general y el apetito del paciente. Aproximada-
mente un tercio de los niños en diálisis tratados con 
rHuEpo precisaron incrementar las dosis de fármacos 
hipotensores habituales, sin observarse diferencias signi-
fi cativas entre los niños en PD o en HD52. 

La resistencia a la rHuEpo defi nida como la persistencia 
de anemia a pesar de la administración de dosis �500 U/kg/
se   mana puede ser secundaria a ferropenia, a la activación 
inmunológica producida por infecciones repetidas o al 
estado infl amatorio que deriva de la enfermedad de base 
per se, la propia ERC, un hiperparatiroidismo severo, la 
malnutrición, un défi cit vitamínico (vitaminas B

12
, C y 

cobre), medicaciones como los inhibidores de la enzima 
de conversión de la angiotensina, la diálisis inadecuada o 
la toxicidad alumínica. Raramente algunos pacientes 
pueden desarrollar anticuerpos anti-rHuEpo y presentar 
una anemia refractaria48.

NUTRICIÓN

ETIOLOGÍA DE LA MALNUTRICIÓN EN DP
La malnutrición energético-proteica afecta en mayor o 
menor grado al 30% de los niños en DP9. y en un es 8% 
grave. Este hecho tiene su origen más frecuente en la inges-
ta inadecuada de nutrientes, a su vez secundaria a la anore-
xia, existiendo un mayor porcentaje de desnutrición en DP 
que en HD que es directamente atribuido a un efecto nega-
tivo de la técnica: infecciones, aporte continuo de glucosa, 

pérdidas de nutrientes por el dializado, distensión abdomi-
nal, trastorno en el vaciamiento gástrico y efecto irritante 
del fl uido dializante; además, parte de las causas que pro-
ducen malnutrición en niños en DP tienen un origen inde-
pendiente al de la técnica y subyacen en la propia insufi -
ciencia renal: enfermedad primaria, resistencia a la insulina, 
hiperparatiroidismo, défi cit de 1-25-dihidroxicolecalcife-
rol, acidosis sistémica, acumulación de agentes anorexíge-
nos y fracaso metabólico renal3. Las pérdidas proteicas 
peritoneales son más importantes en niños pequeños (0,3 a 
0,7 gramos por kilogramo de peso) y están asociadas al tipo 
de transporte (altos transportadores); asimismo los episo-
dios de peritonitis, también más frecuentes en lactantes, 
contribuyen en gran medida a la malnutrición a través un 
incremento de las pérdidas proteicas en el efl uente53, mayor 
liberación de citocinas anorexígenas, incremento de la 
absorción de glucosa por pérdida del efecto barrera y fraca-
so de ultrafi ltración que fi nalmente limita el aporte de 
nutrientes3,24. Un lactante puede llegar a perder entre 4 y 
10 gramos diarios de proteínas en el dializado durante los 
primeros días de una peritonitis. 

La hipoalbuminemia y la absorción peritoneal de glu-
cosa determinan un aumento de actividad lipoproteín-
lipasa que provoca la aparición, a veces transitoria, de una 
hiperlipidemia tipo IV con hipertrigliceridemia y aumento 
de colesterol LDL y lipoproteína A. La absorción de glu-
cosa peritoneal proporciona entre 300 a 600 calorías dia-
rias y es en parte responsable en algunos pacientes del 
incremento de peso, especialmente masa grasa, durante el 
primer año de tratamiento que podría confundirse con un 
estado eutrófi co del niño cuando en realidad podría 
enmascarar una malnutrición proteica. 

La malnutrición en niños en DP se asocia a retraso de 
crecimiento y alteraciones en el desarrollo neurológico. 
Debemos prevenir a toda costa un estado de malnutrición 
en un niño en DP mediante técnicas de alimentación for-
zada o paso transitorio a hemodiálisis.

VALORACIÓN DEL ESTADO NUTRITICIONAL
La repetición y seguimiento temporal de parámetros 
clínicos (presencia de anorexia y/o vómitos, encuesta 
dietética) somatométricos (peso, talla, velocidad de 
crecimiento, índice de masa corporal, pliegues cutá-
neos), bioeléctricos (agua corporal, agua extracelular y 
masas magra, grasa y celular) y bioquímicos (albúmina, 
prealbúmina leptina, transferrina, homocisteína y 
equivalente proteico de la dieta [NPA]) permite la 
detección precoz de alteraciones nutritivas. Por su sim-
plicidad y gran valor clínico la determinación de estos 
parámetros en cada visita nos ayuda a actuar antes de 
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ponerse de manifi esto una malnutrición establecida 
que como hemos comentado podría condicionar por sí 
misma daños irreversibles. 

TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN 
DE LA MALNUTRICIÓN EN NIÑOS CON DP

Actuación sobre la propia técnica. Aunque no hay evi-
dencia absolu ta de un efecto positivo sobre la malnutri-
ción proteica, las soluciones con icodextrina y aminoáci-
dos permiten disminuir la oferta peritoneal de glucosa y 
reducir el hiperinsulinismo y el efecto infl amatorio. Se 
han descrito efectos benefi ciosos sobre la nutrición de las 
soluciones con bicarbonato.

Actuación sobre la ingesta. Requerimientos nutricionales: 
el aporte calórico y proteico del niño en DP debe indivi-
dualizarse en función de la edad, actividad física, y creci-
miento. El aporte calórico total deberá repartirse en for-
ma de carbohidratos (55%), grasas (30%) y proteínas 
(15%). Se deben incluir ácidos grasos poliinsaturados 
(linoleico y linolénico), y monoinsaturados (ácido oleico). 
El aporte proteico será de alto valor biológico, incremen-
tándose en las peritonitis. Consideraremos suplementos 
de hierro, fólico y vitaminas D y B12. La tabla 23-3 
muestra las necesidades nutricionales mínimas de lactan-
tes, niños y adolescentes. Hay que tener en cuenta que 
estas necesidades o requerimientos nutricionales son 
mínimos, y que el aporte proteico debe ser suplementado 
con las pérdidas peritoneales obligatorias, manteniendo 
las calorías no proteicas por gramo de nitrógeno ofrecido; 
en defi nitiva y de una forma práctica los requerimientos 
basales mostrados en la tabla 23-3 son a menudo incre-
mentados en un 150%. La anorexia o la incapacidad para 
aportar los requerimientos nutricionales nos debe hacer-
nos plantear la utilización de alimentación forzada con 
sondas enterales para conseguir nuestro objetivo.

Actuación sobre la malnutrición establecida. la malnu-
trición en DP se asocia con mayor morbimortalidad. Su 
tratamiento debe ser precoz e intenso considerando el 
paso transitorio a hemodiálisis El soporte nutricional 
enteral o parenteral pudiera no ser efi caz si la desnutrición 
no es secundaria a disminución de la ingesta. La utiliza-
ción de sonda nasogástrica o gastrostomía para conseguir 
tratar la malnutrición es un hecho frecuente en niños en 
DP. La utilización de gastrostomía se asocia per se a mayor 
tasa de infección (peritonitis e infección de orifi cio de 
salida de catéter) aunque no condiciona la supervivencia 
de la técnica9.

CRECIMIENTO EN DP

A diferencia del adulto, el retraso de crecimiento consti-
tuye una de las complicaciones más frecuentes, y caracte-
rísticas de la ERC en el niño y adolescente. Se ha demos-
trado que la talla es uno de los factores más determinantes 
de la calidad de vida del paciente pediátrico con ERC, 
con gran impacto psicológico en el individuo y en su inte-
gración social54.

Los datos del registro europeo de diálisis describen que 
un 50% de los pacientes que iniciaron diálisis antes de los 
15 años de edad alcanzaron una talla adulta fi nal baja, por 
debajo del percentil 3 (�P3), con una estatura 6-13 cm 
inferior a la talla de referencia55. Aunque el incremento en 
la supervivencia de pacientes con ERC congénita no ha 
permitido el descenso del porcentaje global de niños con 
ERC y talla adulta baja, la mejoría terapéutica del pacien-
te pediátrico con ERC en la última década ha permitido 
optimizar el crecimiento de los pacientes, con una dismi-
nución del défi cit de estatura en el momento del trasplan-
te renal desde una talla media de -2,43 desviaciones 
estándar (DE) hasta -1,33 DE, ajustada para edad y géne-
ro. Por otro lado, el retraso del crecimiento es más grave 
en los niños con ERC congénita y en varones, posible-
mente por la elevada prevalencia de malformaciones uro-
lógicas asociadas, en estos últimos, así como en los 
pacientes que han recibido más de un trasplante renal en 
la edad pediátrica, con ERC severa de mayor duración51. 

ETIOPATOGENIA DEL RETRASO DE CRECIMIENTO
El crecimiento en longitud del niño sano es un fenómeno 
que se divide en tres etapas principales: del nacimiento a 
los dos años, la infancia tardía y la pubertad. Durante los 
dos primeros años, el crecimiento normal representa un 
tercio del crecimiento total en la vida del niño, y su regu-
lación se basa en el aporte calórico y proteico, es decir, en 
la nutrición recibida. En los años escolares, el crecimien-
to se mantiene constante, con un aumento de 5-7 cm de 
longitud/año, fenómeno que depende fundamentalmente 
de la hormona de crecimiento (GH). Finalmente en la 
pubertad se produce un pico de crecimiento que está 
regulado por las hormonas sexuales y la maduración del 
individuo. El impacto de la ERC sobre el crecimiento es 
mayor en aquellos períodos donde es más activo como en 
la etapa del lactante y en la pubertad56. La patogénesis del 
retraso del crecimiento en longitud en el niño con ERC 
es compleja y de origen multifactorial. Algunos de los 
factores más importantes que condicionan la estatura 
fi nal son la talla diana del paciente, la edad de aparición 
de la ERC, la duración de la ERC, la función renal resi-
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dual, el tratamiento recibido, la malnutrición calórico-
proteica, las anomalías hidroelectrolíticas, la acidosis 
metabólica y los factores endocrinológicos como la altera-
ción del metabolismo de la PTH y vitamina D, las 
anomalías del eje somatotropo y gonadotropo, o la resis-
tencia a la insulina54.

El patrón del crecimiento longitudinal de los niños con 
ERC congénita en los dos primeros años de vida se carac-
teriza por un retraso importante con una talla que se sitúa 
por debajo de lo normal. A partir de los dos años y hasta 
la pubertad, el niño con ERC congénita continuará cre-
ciendo a un ritmo constante en el percentil de talla alcan-
zado, pero sin capacidad de recuperar el défi cit de longi-
tud previo. Es decir, su crecimiento transcurrirá por 
debajo y paralelo al crecimiento de la población de refe-
rencia. Sin embargo, en los niños con ERC de debut más 
tardío el crecimiento se situará también en el percentil de 
talla alcanzado en el momento de estabilización de la 
enfermedad. Este patrón de crecimiento constante no 
puede ser interpretado como normal ya que no se acom-
paña del fenómeno de catch-up o recuperación del défi cit 
de estatura. Finalmente, los adolescentes con ERC pre-
sentan, además de una secreción subóptima de GH, un 
retraso medio de 2,5 años en la aparición de la pubertad, 
la cual sin embargo tiene una duración media acortada en 
1-1,5 años, lo que se traduce en un pico de crecimiento 
puberal del 50% respecto a la población sana57.

La malnutrición calórico-proteica, las anomalías del 
equilibrio ácido-base y las alteraciones hidroelectrolíti-
cas son los factores etiológicos del retraso de crecimien-
to en el lactante con ERC. A partir de los dos años de 
edad, los niños con ERC presentan un estado de resis-
tencia a la insulina que se evidencia por los niveles plas-
máticos elevados de GH, consecuencia de una menor 
expresión de los receptores hepáticos de GH, una sínte-
sis disminuida de IGF

1
, y un aumento en la producción 

de proteínas transportadoras o IGFBP, que determinan 
la biodisponibilidad de la IGF

1 
libre, que a su vez es el 

estímulo primario para el incremento del crecimiento en 
longitud58.

EVALUACIÓN DEL DÉFICIT DE CRECIMIENTO
En los niños �2-3 años, el crecimiento se evaluará 
mediante la medición de la longitud corporal sobre una 
superfi cie plana con el paciente en decúbito, debido a que 
a esta edad, la diferencia entre la longitud en decúbito y 
la talla en bipedestación es de aproximadamente de 
2,5 cm. En niños mayores la medición de la talla se rea-
lizará utilizando un estadiómetro con el paciente en 
bipedestación, y los talones y el dorso apoyados en una 
superfi cie plana. Se recomienda que la talla de los niños 
en diálisis se cuantifi que por personal cualifi cado, men-
sualmente en los menores de 5 años, y al menos trimes-
tralmente en los de mayor edad59. 

Tabla 23-3 Necesidades dietéticas basales para niños, adolescentes y adultos jóvenes

Edad (años) Kcal/kg Kcal totales Proteínas (g/kg) Calcio (MG) Fósforo (MG) Sodio (MG) Potasio (MG)

0-0,5 108 650 2,2 400 300 180 175

0,5-1 98 850 1,6 600 500 180 175

1-3 102 1300 1,2 800 800 250 145

4-6 90 1800 1,2 800 800 220 120

7-10 70 2000 1,1 800 800 200 100

11-14 (Niños) 55 2500 1 1200 1200 170 90

11-14 (Niñas) 47 2200 1 1200 1200 130 65

15-18 (Chicos) 45 3000 0,9 1200 1200 180 95

15-18 (Chicas) 38 2200 0,8 1200 1200 120 60

19-24 (Hombres) 40 2900 0,8 1200 1200 180 95

19-24 (Mujeres) 36 2200 0,8 1200 1200 120 60

La presente tabla expresa las necesidades calórico-proteicas mínimas para cubrir el gasto energético basal. El aporte energético y proteico debe ser superior a las necesidades basales 
según la actividad metabólica desarrollada por el individuo (actividad física, crecimiento, enfermedad). La insufi ciencia renal y la diálisis peritoneal implican un mayor gasto metabólico 
así como pérdidas de proteínas, nitrógeno y aminoácidos a través del dializado, por lo que estas necesidades deben ser tenidas en cuenta en la prescripción dietética. En la práctica, las 
necesidades calóricas pueden ser de hasta 1,5 veces las basales y las proteicas el doble.
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Los valores de la estatura de un paciente concreto se 
compararán con los de las gráfi cas de percentiles de refe-
rencia de talla según la edad y género en una población 
determinada. En la práctica clínica la talla se expresa 
mediante DE de la talla media de una población normal 
de la misma edad o score Z de talla (Z-talla = talla obser-
vada en el paciente – talla correspondiente al percentil 50 
para la edad y género del paciente/DE talla para la edad 
y género del paciente). El empleo de los score Z-talla per-
mite la comparación de la estatura de un paciente con la 
estatura de la población normal, y el seguimiento longi-
tudinal en cada caso60. 

ALTERACIÓN DEL CRECIMIENTO EN NIÑOS 
EN DIÁLISIS CRÓNICA
A pesar de que la diálisis corrige parcialmente el estado 
de uremia, no se observa una recuperación de la estatu-
ra. El défi cit medio de talla en los pacientes que inician 
diálisis es de –1,7 DS, con una afectación más grave de 
la talla en los niños de corta edad. En aquellos pacientes 
que inician diálisis con una talla mejor preservada, el 
ritmo de crecimiento disminuye, mientras que los que ya 
presentaban un retraso más importante no mejoran el 
crecimiento previo51. El ritmo de crecimiento de los 
pacientes en diálisis dependerá de la modalidad de diá-
lisis y de la edad del niño. Los pacientes pediátricos en 
hemodiálisis crecen peor que los pacientes en DP, posi-
blemente por el efecto nutricional favorable, que ejerce 
una menor restricción dietética en los niños en DP, y el 
aporte de glucosa desde las soluciones dializantes. Aun-
que en la mayoría de los casos los niños en DP no pre-
sentan un fenómeno recuperación de talla perdida o 
catch-up, algunos grupos han observado que los lactan-
tes y niños de corta edad con tratamiento nutricional 
agresivo y DPA mantienen una curva de crecimiento 
estatural más favorable60.

En España los datos de un estudio multicéntrico recien-
te en el que participaron 129 niños en programa de diálisis 
peritoneal crónica controlados en nueve centros de nefro-
logía pediátrica, en su mayoría en diálisis peritoneal auto-
mática, mostraron un retraso de crecimiento de menor 
magnitud a lo publicado, con una talla media al inicio del 
programa de diálisis de –1,07 � 1,58 DE (mediana –1), 
talla que se mantuvo estable durante un período medio de 
diálisis de 10,3 � 9,3 meses (mediana 9)61. 

TRATAMIENTO CON HORMONA DE CRECIMIENTO
El tratamiento con hormona de crecimiento recombinan-
te humana (rh-GH) en niños en diálisis crónica está indi-
cado cuando: 1) la talla es inferior a dos desviaciones 

estándar (DS) para la edad cronológica, o 2) cuando la 
velocidad de crecimiento para la edad cronológica es infe-
rior a dos DS, siempre que se documente el potencial de 
crecimiento, es decir, epífi sis abiertas, y no existan otras 
contraindicaciones para la administración de rh-GH. 
Previamente a la administración de rh-GH se deben 
corregir otros factores relacionados con el retraso de cre-
cimiento como la malnutrición, la acidosis, la hiperfosfa-
temia y el hiperparatiroidismo62. 

La administración de dosis farmacológicas de rh-GH 
(0,05 mg/kg/d; 30 UI/m2/semana; subcutánea) mejora el 
crecimiento de los niños en diálisis peritoneal, si bien la 
efi cacia de la rh-GH en pacientes en diálisis es signifi cati-
vamente inferior a la que se observa en niños con ERC 
estable en tratamiento conservador63. Sin embargo, mien-
tras los pacientes en DP que reciben rh-GH mejoran su 
crecimiento en 0,81 DE de talla, aumento que es aún 
mayor que el 1,05 DE en lactantes, los pacientes pediátri-
cos sin rh-GH no mejoran e incluso continúan acumulan-
do un défi cit de talla, a pesar del efecto benefi cioso de la 
diálisis en la uremia. Esta diferencia entre los grupos con 
o sin rh-GH se acentúa con la duración de la diálisis51. No 
obstante, se dispone de información limitada a largo plazo 
del tratamiento con rh-GH en niños en diálisis crónica, 
entre otras razones por la relativa rapidez con la que los 
pacientes reciben un trasplante renal, situación en la que 
el tratamiento con rh-GH se interrumpe. La falta de res-
puesta a rh-GH se ha atribuido a la nutrición insufi ciente, 
la acidosis metabólica, la hiperfosfatemia y el hiperparati-
roidismo grave, cuyo control es esencial63.

Los datos del registro NAPRTCS muestran que un 10% 
de los pacientes pediátricos en DP reciben rh-GH al mes de 
encontrarse en un programa de diálisis, cifra que ascendía 
al 14,9% a los 6 meses, y al 23,9% a los 36 meses respecti-
vamente51. En España datos recientes revelan que un 19% 
de los pacientes pediátricos en diálisis peritoneal crónica 
reciben tratamiento con hormona de crecimiento61.

METABOLISMO MINERAL Y OSTEODISTROFIA 
RENAL EN NIÑOS EN DP

En el niño, la ERC produce una alteración del metabolis-
mo mineral que conduce a anomalías de los procesos de 
modelación, remodelación y crecimiento óseo, caracterís-
ticas únicas del paciente pediátrico con fallo renal. Debi-
do a que en la infancia y la adolescencia se produce un 
desarrollo esquelético crucial, dichas alteraciones pueden 
conducir a trastornos severos de la fortaleza esquelética y 
de la talla adulta, con impacto a lo largo de la vida del 
paciente64. 
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En los últimos años existe una evidencia creciente de 
que los trastornos del metabolismo mineral se asocian a 
calcifi caciones vasculares desde etapas precoces de la 
ERC en el niño y adolescente, y posiblemente están rela-
cionados con la elevada morbi-mortalidad cardiovascular 
de estos pacientes, lo que ha conducido a acuñar el térmi-
no de «enfermedad renal crónica-enfermedad mineral 
ósea (ERC-AMOM)»65. 

El concepto ERC-AMOM se defi ne por el trastorno 
sistémico del metabolismo mineral y óseo asociado con 
ERC que se manifi esta por la combinación de uno o más 
de los siguientes factores: 1) anomalías del metabolismo 
del calcio (Ca), fosfato (P), hormona paratiroidea 
(PTH), o vitamina D, 2) anomalías de la histología 
ósea, el crecimiento óseo en longitud, o fortaleza ósea, 
3) calcifi caciones vasculares o de otros tejidos blandos64. 
La disfunción renal produce múltiples alteraciones del 
metabolismo del calcio, fosfato, vitamina D, PTH, así 
como incremento de los niveles del factor fi broblasto 
FGF-23, y el acúmulo de sustancias como el aluminio y 
la beta2-macroglobulina que desempeñan un papel etio-
patogénico en la aparición de la enfermedad ósea y 
metabólica66. 

La enfermedad renal ósea representa un espectro de 
lesiones esqueléticas que abarca desde lesiones de alto 
turnover óseo (osteítis fi brosa y lesiones moderadas de 
hiperparatiroidismo), hasta lesiones de bajo turnover 
óseo (osteomalacia y lesión adinámica ósea). Los facto-
res que se han relacionado con las lesiones de alto tur-
nover son la hipocalcemia, hiperfosfatemia, la síntesis 
disminuida de vitamina D activa o calcitriol (1,25-dihi-
droxi-vitamina D), la hiperplasia-hipertrofi a de las 
glándulas paratiroideas, con aumento de la secreción 
de PTH circulante y disminución del aclaramiento de 
los fragmentos de PTH, la resistencia ósea a la acción 
de la PTH, la acidosis metabólica y el aumento plas-
mático de FGF-23. Por el contrario, el défi cit de 
25-hidroxi-vitamina D, la toxicidad alumínica, o la 
supresión excesiva de la PTH se asocian con bajo tur-
nover óseo67. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
En el niño la ERC-AMOM se manifi esta por el retraso 
del crecimiento en longitud, la aparición de dolor óseo y 
deformidades como el genu valgum, raquitismo, fractu-
ras de estrés, deslizamiento epifi sario de los cóndilos 
femorales o problemas dentales. Otros síntomas signifi -
cativos son los musculares con debilidad, pérdida de 
masa muscular, sensaciones de hormigueo o contractu-
ras, así como la calcifi cación de tejido extraesquelético. 

La severidad de la enfermedad ósea es considerablemen-
te mayor en los pacientes de menor edad con debut de 
ERC a edades tempranas de la vida67.

SEGUIMIENTO Y EVALUACIÓN
El control adecuado del paciente pediátrico en diálisis 
precisa de la determinación seriada de distintos paráme-
tros bioquímicos y pruebas radiológicas. La tabla 23-4 
resume las recomendaciones actuales del grupo europeo 
pediátrico de diálisis y los objetivos terapéuticos desea-
bles68. La utilidad de la densitometría ósea y/o de la biop-
sia renal en la práctica clínica es controvertida, y en la 
actualidad su indicación más frecuente son los trabajos de 
investigación66.

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE LA 
OSTEODISTROFIA EN NIÑOS
Las recomendaciones terapéuticas se centran en aspectos 
dietéticos y farmacológicos:

Es importante restringir el aporte de fósforo según la 
edad del niño con ERC. La tabla 23-5 resume las reco-
mendaciones al respecto59, estas recomendaciones basadas 
en las guías clínicas europeas indican los aportes mínimos 
de fósforo citados previamente en los requerimientos 
nutricionales mínimos.

Los quelantes de P más utilizados en el niño son las 
sales de calcio, que también permiten mantener la calce-
mia en niveles adecuados. Las más empleadas son el 
carbonato cálcico, más soluble, o el acetato cálcico, más 
efectivo, ingeridos con las comidas o inmediatamente 
después de estas. La dosis máxima diaria de calcio reco-
mendada en niños menores de tres años no es conocida, 
y en mayores de esta edad se estima en 2500 mg. Los 
efectos secundarios son fundamentalmente la aparición 
de hipercalcemia y el riesgo de calcifi cación extraesque-
lética67.

El sevelamer es un quelante de reciente uso pediátri-
co aunque su presentación en comprimidos difíciles de 
pulverizar y de dosis elevada impide muchas veces su 
empleo óptimo. Se han descrito dosis efi caces aproxima-
das de 140-165 mg/kg/día, en niños con ERC avanzada, 
sin alteraciones signifi cativas en los niveles de calcio o 
bicarbonato, si bien son precisos más estudios controla-
dos para conocer la efi cacia y seguridad de este fármaco 
en la población pediátrica67. 

Otros quelantes como el carbonato de lantano ape-
nas se han utilizado en pacientes pediátricos por su 
potencial riesgo tóxico derivado de la acumulación a 
nivel óseo, hepático y cerebral en el niño en crecimiento. 
Asimismo no se recomienda la utilización de quelantes 
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con contenido en aluminio en niños debido al riesgo o 
existencia de enfermedad ósea, de anemia o de enferme-
dad neurológica64. 

Otras recomendaciones terapéuticas incluyen la 
corrección de la acidosis metabólica (v. tabla 23-4) y el 
empleo de soluciones dializantes con bajo contenido en 
calcio. La difusión de las soluciones con contenido 
en bicarbonato ha favorecido el control de la acidosis 
metabólica68,69. El défi cit de 25-hidroxi-vitamina D debe 
ser corregido mediante la administración de ergo-calcife-
rol o cole-calciferol (v. tabla 23-4)68.

La administración generalizada de análogos activos 
de la vitamina D, entre ellos el calcitriol (el más utili-
zado), se emplea para controlar el hiperparatiroidismo 
y reducir la transcripción genética de la PTH, la proli-
feración de la célula de la glándula paratiroidea, y 
aumentar la expresión del receptor de la vitamina D y 
del calcio en la glándula paratiroidea y en el cartílago 
de crecimiento. Las recomendaciones terapéuticas se 
resumen en la tabla 23-662. Otros análogos activos de 
la vitamina D empleados efi cazmente en la población 
pediátrica con ERC son el alfa-calcidiol, el paracalcitol 
y el doxercalciferol entre otros66, si bien apenas existen 
datos de la administración de cinacalcet en el niño. En 
algunos casos seleccionados el control del hiperparati-
roidismo puede precisar la realización de paratiroidec-
tomía67.

COMPLICACIONES INFECCIOSAS 

PERITONITIS

La peritonitis es más frecuente en niños en diálisis peri-
toneal que en adultos. El uso de métodos diagnósticos 
sistematizados y tratamientos antibacterianos efi caces, 
seguidos de criterios claros en la evaluación de la respues-
ta, son cruciales para evitar el fracaso terapéutico y sus 
consecuencias. Con este objetivo se han elaborado guías 
específi cas para el tratamiento de peritonitis en niños en 
diálisis peritoneal32, basadas tanto en la revisión de la lite-
ratura al respecto como en la experiencia clínica y se han 
consensuado por expertos nefrólogos, enfermeras y repre-
sentantes de la industria. Su publicación en el año 2000 
es algo posterior a las elaboradas para adultos en esas 
fechas, aunque posteriormente se han publicado nuevas 
recomendaciones para el tratamiento de infecciones en 
DP de adultos23. Las recomendaciones terapéuticas que 
haremos a continuación están basadas en las guías pediá-
tricas citadas.

El diagnóstico de las peritonitis en niños en tratamien-
to con DPA cicladora precisa de la recogida de la muestra 
de líquido peritoneal tras una permanencia mínima de 
2 horas para la interpretación fi able de los resultados. 

El tratamiento antibiótico de la peritonitis pediátrica 
debe comenzar rápidamente, una vez establecido el diag-

Tabla 23-4  Prevención y tratamiento de la osteodistrofi a renal en niños con fi ltrado glomerular <15 mL/min/1,73 m2, 
o en diálisis (european guidelines)* 

Variable Medición Objetivo (mg/dL)

Calcio (Ca); Calcio iónico (Ca++) Mensual Rango normal Ca corregido** para la edad

Fosfato (P) Mensual Rango normal para la edad 

Ca x P Mensual �61,92
Recomendado: 40,88-57,14

Fosfatasa alcalina Mensual Rango normal para la edad

Bicarbonato sérico Mensual Rango normal para la edad mínimo �22 mEq/L; exceso de bases 
�–5mEq/L

PTH intacta Mensual 2-3 veces el límite superior de la normalidad 

25-hidroxi-vitamina D Cuando se sospeche défi cit �20 ng/L

Edad ósea Semestral o anual No signos de hiperparatiroidismo
No áreas de osteopenia

*Klaus G, Watson A, Edefonti A, Fischbach M, Rönnholm K, Schaefer F, Simkova E, Stefanidis CJ, Strazdins V, Van de Walle J, Schröder C, Zurowska A, Ekim M. Prevention and treatment 
of renal osteodystrophy in children on chronic renal failure: European Guidelines. Pediatr Nephrol 2006;21:151-159. http://espn.cardiff.ac.uk/guidelines.htm

** Ca corregido al nivel de albúmina plasmática = Ca medido (mg/dL) + 0,8 � [4-albúmina plasmática (g/dL).
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nóstico empírico y recogidas las muestras de líquido peri-
toneal y de sangre para cultivo. La administración de 
antibióticos por vía intraperitoneal se inicia con una dosis 
de carga en el primer intercambio y se continúa con 
dosis de mantenimiento. Las últimas guías de tratamien-
to de peritonitis pediátricas, recomiendan elegir la terapia 
empírica en función de los factores de riesgo e historia 
previa de peritonitis y/o de infección del orifi cio de salida 
y de los signos clínicos de gravedad del paciente. La com-
binación de glucopéptido (vancomicina o teicoplanina) 
más ceftazidima es efi caz y segura en niños al igual que 

en adultos, pero se recomienda sólo en niños con factores 
de riesgo (edad menor de dos años, infección nasal por 
Staphylococcus aureus e infección reciente del túnel), signos 
clínicos de gravedad (fi ebre o dolor abdominal severos) o 
con antecedentes de infecciones por organismos metici-
lin-resistentes. En los casos no complicados, se recomien-
da tratamiento empírico con una combinación de cefalos-
porina de primera generación (cefazolina) y de tercera 
(ceftazidima). Las dosis intraperitoneales de los antibióti-
cos constan en la tabla 23-7.

La resistencia a la vancomicina de los Staphylococcus y 
Enterococcus ha generado una polémica internacional 
importante. La Sociedad Internacional de DP aconsejó el 
uso empírico de cefalosporinas de primera generación. 
Posteriormente la misma Sociedad recomendó el inicio 
del tratamiento basado en la historia del paciente y la sen-
sibilidad de los microorganismos encontrados en cada 
programa70. En niños no se ha utilizado sistemáticamen-
te la cefalosporina de primera generación por carecer de 
efi cacia frente a organismos con resistencia a meticilina 
como el Sthaphylococcus coagulasa-negativo. Numerosas 
publicaciones demuestran un crecimiento de la incidencia 
de resistencias a meticilina, con lo cual un 20% de pacien-
tes (adultos y niños) están en riesgo por inefectividad de 
la terapia empírica con cefazolina. Varios estudios refi e-
ren la superioridad de la pauta de vancomicina frente a 
cefazolina. Aunque en adultos las resistencias a vancomi-
cina pueden llegar al 20% de las infecciones por Entero-
coccus, un estudio en más de 300 pacientes pediátricos en 
diálisis y trasplante revela sólo un 0,6% de cepas de Ente-
rococcus vancomicina-resistentes34. En nuestro medio, sin 
alarma de resistencias a la vancomicina, muchos centros 
siguen utilizando dicho antibiótico como tratamiento 
empírico. Para evaluar la efi cacia del tratamiento reco-
mendado por las guías y desarrollar otras basadas en la 
evidencia, se ha organizado un Registro Internacional de 
Peritonitis Pediátricas (IPPR). Los primeros resultados 

Tabla 23-6 Recomendaciones sobre el inicio de calcitriol en niños en diálisis peritoneal crónica (modifi cado de DOQI)*

PTH sérica (pg/mL) Ca sérico (mg/dL) P sérico (mg/dL) Ca � P Dosis de calcitriol 

300-500 �10 �5,5 en �12 años
�6,5 en �12 años

�55 en �12 años 
�65 en �12 años

0,0075 μg/kg
(máximo 0,25 μg/día)

�500-1000 �10 �5,5 en �12 años
�6,5 en �12 años

�55 en �12 años 
�65 en �12 años

0,015 μg/kg
(máximo 0,50 μg/día)

�1000 �10,5 �5,5 en �12 años
�6,5 en �12 años

�55 en �12 años
 �65 en �12 años

0,025 μg/kg
(máximo 1 μg/día)

* NKF/DOQI kidney disease outcomes quality initiative. National Kidney Foundation, 2000. Pediatric Bone disease. www.kidney.org.

Tabla 23-5  Recomendaciones dietéticas del contenido en fósforo 
en niños en diálisis peritoneal crónica (CCPD/CAPD)

Edad (años) Fósforo (mg/día)

Prematuro �400mg 
(�10 kg peso corporal)

0-0,5 �400mg
(�10 kg peso corporal)

0,5-1,0 �600mg
(10-20 kg peso corporal)

1,0-2,0 �600mg
(10-20 kg peso corporal)

2,0-pubertad �800mg
(20-40 kg peso corporal)

Pubertad �800mg
(20-40 kg peso corporal)

Pospuberal �1000mg
(�40 kg peso corporal)

CAPD (diálisis peritoneal continua ambulatoria); CCPD (diálisis peritoneal cíclica 
continua). Modifi cado de Coleman JE, Edefonti A, Watson AR. European paediatric 
peritoneal dialysis working group. Guidelines by an ad hoc European committee on the 
assessment of growth and nutritional status in children on chronic peritoneal dialysis. 
http://espn.cardiff.ac.uk/guidelines.htm.
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Tabla 23-7 Dosis orientativas para tratamiento de peritonitis en niños en DP

Dosis mg/kg Dosis de carga mg/L Dosis de mantenimiento mg/L

Aminoglucósidos

Amikacina 25 12

Gentamicina 8 4 

Netilmicina 8 4 

Tobramicina 8 4 

Cefalosporinas

Cefazolina/cefalotina 500  125

Cefuroxima 200  125

Cefotaxima 500  250

Ceftazidima 250  125

Ceftriaxona 250  125

Glucopéptidos

Vancomicina 1000  30

Teicoplanina 400  20

Quinolonas

Ciprofl oxacino 50 25

Penicilinas

Amoxicilina 250-500 50

Ampicilina --  125

Azlocilina 500 250

Cloxacilina 1000 125

Mezlocilina 150-300 mg/kg iv/12horas 250

Piperacilina 150-300 mg/kg iv 250

Ticarcilina 75-100 mg/kg iv 125-250

Otros

Ampicilina/sulbactam 1000 100

Aztreonan 1000 250

Clindamicina 300 150

Imipenem 500 200

Metronidazol 35-50 mg/k oral en 3 dosis

Rifampicina 20 mg/kg/día (máx. 600 mg)

Antifúngicos

Anfotericina B 1 mg/k/dia iv

Fluconazol 3-6 mg/kg (máx. 200 mg) 75

Fluorcitosina 50 mg/k/día (oral o iv) 25-37,5 mg/kg/día

Miconazol 200 100-200
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derivan del análisis de 548 episodios, el 72% procedentes de 
centros europeos, el 25% americanos y el 3% asiáticos, entre 
los años 2001 y 200471. En este estudio ninguno de los fac-
tores de riesgo asumidos por las guías en la elección de la 
terapia empírica con glucopéptido frente a cefalosporina de 
primera generación fue predictivo para la respuesta tempra-
na al tratamiento ni para el resultado fi nal de los episodios 
de peritonitis. Los autores concluyen que la elección del glu-
copéptido como terapia inicial en niños con factores de ries-
go (pequeños, con clínica severa o infección previa por Sta-
phylococcus meticilina- resistente), no se soporta por evidencia 
clínica. En este mismo estudio encuentran un 20% de gér-
menes gramnegativos resistentes a ceftazidima, frente a un 
88% sensibles a aminoglucósidos. Por tanto, en dicho traba-
jo colaborativo, se sugiere la posibilidad de modifi car las 
recomendaciones de terapia empírica hacia el uso inicial de 
aminoglucósidos. Hay que considerar la elección inicial del 
aminoglucósido en los niños con infección del orifi cio de 
salida por gramnegativos y en los niños menores de 5 años en 
los que estos gérmenes son más frecuentes72. Ciprofl oxacino 
en terapia única, mostró buena cobertura tanto para gram-
negativos como para grampositivos, ofreciendo la difi cultad 
de su posible efecto deletéreo sobre el desarrollo del cartíla-
go de crecimiento71. El esquema de tratamiento de las peri-
tonitis en DP pediátrica queda refl ejado en la fi gura 23-3.

En lo que se refi ere a la administración de antibióticos 
se realiza:

DOSIS DE CARGA
En pacientes graves se deben prescribir antibióticos por 
vía intravenosa. En pacientes moderadamente afectados, 
se administra la dosis de carga por vía intraperitoneal, con 
una permanencia mínima de tres horas. Se añade hepari-
na (1000 UI/L). 

DOSIS DE MANTENIMIENTO
En DPCA se continúa con el mismo esquema de trata-
miento. En DPA, durante las primeras 24-72 horas, se 
deben realizar intercambios de 3-4 horas de duración. 
Posteriormente se vuelve al tratamiento habitual, admi-
nistrando antibióticos en los ciclos nocturnos y también en 
el ciclo largo diurno. En pacientes en DPA con ciclos cor-
tos nocturnos, el tratamiento de la peritonitis debe incluir 
una prolongación de las permanencias hasta 3-6 horas, 
para no aclarar las células que ejercen mecanismos de 
defensa y no aumentar la citotoxicidad con las soluciones 
convencionales. Si la clínica lo permite, los pacientes se 
someten a tratamiento con CCPD, desconectándose de la 
cicladora durante unas horas a lo largo del día; hay que 
tener en cuenta, que el intercambio prolongado diurno 

también debe contener antibiótico y alcanzar el volumen 
de infusión similar al nocturno (1100 mL/m2). Cuando el 
efl uente se aclara, lo que suele ocurrir en las primeras 
48-72 horas del tratamiento, el paciente puede volver a su 
esquema de tratamiento habitual. En aquellos pacientes 
con problemas de ultrafi ltración que necesiten intercam-
bios más frecuentes, no se modifi cará la pauta de diálisis.

En la edad pediátrica son necesarias algunas conside-
raciones: 

No se utilizarán dosis de antibióticos intermitentes de  �

forma generalizada, ya que los niños suelen tener acla-
ramientos residuales elevados y un rápido metabolismo 
de los medicamentos. La experiencia es mayor con 
dosis continuas. 
Los aminoglucósidos se deben utilizar de manera cau- �

telosa debido a la potencial ototoxicidad y nefrotoxici-
dad. Cuando se utilicen, es imprescindible medir los 
niveles plasmáticos. 
Se utilizarán los antibióticos con menor toxicidad siem- �

pre que el antibiograma lo permita.
La teicoplanina, menos ototóxica y nefrotóxica que la  �

vancomicina, ha resultado tan efi caz como esta en niños, 
aunque su coste es más elevado.

Además, describimos otras consideraciones clínicas 
prácticas de interés en el tratamiento de la peritonitis en 
niños:

Se evitarán las medicaciones astringentes así como las  �

que no sean absolutamente imprescindibles por vía oral 
durante las primeras horas, para aliviar el estreñimiento 
y los trastornos gástricos.
En los pacientes con molestias abdominales importan- �

tes, se debe disminuir el volumen de infusión del inter-
cambio.
La administración de heparina intraperitoneal,  �

500-1000 UI/L evita la obstrucción del catéter favoreci-
da por la aparición de fi brina en el efl uente, aportando 
además propiedades bacteriostáticas y antiinfl amatorias.
La administración de analgésicos y/o antitérmicos es  �

imprescindible para aliviar al paciente.
En los primeros días hay que vigilar el estado de hidra- �

tación, sin descuidar en los días siguientes los aspectos 
nutritivos.
Se valorará diariamente la evolución de los signos y sín- �

tomas de peritonitis, así como el recuento celular en 
líquido peritoneal.
Si se prolonga el tratamiento antibiótico, se debe prescribir  �

profi laxis antifúngica con nistatina oral (10.000U/k/día), 
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0 horas

24-48 horas Gram positivo

Suspender ceftazidima Suspender glucopéptido o
cefalosporina de 1.ª g

Ampicilina y/o

Aminoglucósido
14 días

Teico o Vanco +

Rifampicina
21 días

Enterococcus SA meticilina-resistente 

Cefalosporina 1

14 días

Otro gram (+) Pseudomonas E. Coli, Proteus
Otros Gram (–)

Anaerobios

Ceftazidima +

2.º antipseudom.
21 días

Gram negativo

Recuento celular, Gram, Cultivos

Terapia empírica

Pacientes con factores de riesgo:
-Fiebre, dolor abdominal severo, edad � 2 años
-H.ª infecc. SA,  túnel u orificio de salida

Si no mejora, valorar recuento y repetir gram y cultivos
Pensar en IOS, túnel o peritonitis fúngica
Añadir profilaxis antifúngica, al realizar cambios de antibióticos

4 días

Sí no mejora, retirar catéter
Continuar antibióticos 15 días

5 días

Sin factores de riesgo

Glucopéptido + Ceftazidima
(teicoplanina o vancomicina)

Cefalosporina de 1.ª g  + Ceftazidima
     (cefazolina) 

Ceftazidima +

21 días

Metronidazol

14 días

Figura 23-3 Esquema de tratamiento de la peritonitis en DP pediátrica.
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ketoconazol o fl uconazol oral. Con el objetivo de conseguir 
la repoblación de la fl ora gastrointestinal normal, se pro-
veerá a paciente de Lactobacillus de forma empírica.

RETIRADA/RECAMBIO DEL CATÉTER PERITONEAL
Las indicaciones de retirada de catéter no difi eren esen-
cialmente de las recomendadas en adultos. Es una parte 
importante de la terapia en los casos que no se resuelven 
con antibióticos. Las indicaciones son:

Recaídas de peritonitis a cualquier germen, con mayor  �

frecuencia a Staphylococcus aureus o Pseudomonas.
Peritonitis fúngicas. Se puede intentar inicialmente  �

el tratamiento antifúngico y optar directamente por 
la retirada del catéter si no existe una clara mejoría. 
Las nuevas soluciones con bicarbonato han tenido 
un efecto positivo sobre la evolución de peritonitis 
fúngicas.
Peritonitis que no mejoran en 4 días. �

Infección del orificio de salida o del túnel que no  �

haya mejorado en 1 mes de tratamiento. Se conti-
nuará con antibioterapia intravenosa hasta 2 sema-
nas después de la retirada del catéter. Si es posible, 
se interrumpirá la diálisis peritoneal pasando al 
enfermo a hemodiálisis durante 2-3 semanas y pos-
teriormente se reiniciará la diálisis peritoneal. Si 
existen dificultades para la hemodiálisis, se podría 
recambiar el catéter en el mismo acto quirúrgico, 
preferiblemente cuando el líquido sea claro, conti-
nuando con la administración de antibióticos intra-
peritoneales.

PERITONITIS FÚNGICA
Se recomiendan dos opciones terapéuticas:

Anfotericina B intravenosa.1. 
Imidazol/Triazol (Fluconazol oral 3-6 mg/kg/día y/o 2. 
intraperitoneal 75 mg/L73,74, más fl uorcitosina oral.

Si no existe mejoría en tres días de tratamiento, se debe 
retirar el catéter y mantener dos semanas de tratamiento 
antifúngico. Si mejora, se completan cuatro semanas de 
tratamiento medicamentoso.

INFECCIÓN DEL ORIFICIO DE SALIDA 
DEL CATÉTER (IOS)

En niños hay que extremar la fijación del catéter para 
evitar tracciones, así como los cuidados del orif icio 
para mantenerlo limpio y seco. Los síntomas y trata-

miento de la infección no dif ieren esencialmente de 
los recomendados en adultos, haciendo la salvedad 
de restringir el uso de quinolonas que pueden afectar 
al cartílago de crecimiento. Se cubrirá con apósito no 
oclusivo siempre que el niño sea continente y no haya 
riesgo de humedad. En caso contrario deberá utilizar 
el apósito oclusivo. 

La aplicación del mupirocina tópica en el orifi cio de 
salida se ha mostrado efi caz para prevenir la IOS y la 
incidencia de peritonitis por Staphylococcus aureus en varios 
trabajos realizados en adultos75,76. Por otro lado, la aplica-
ción diaria de gentamicina en el orifi cio de salida consi-
gue menor tasa de IOS y de peritonitis, particularmente 
por Pseudomonas y otros gramnegativos con igual efectivi-
dad que la mupirocina frente a Staphylococcus aureus77,78.

COMPLICACIONES ASOCIADAS 
A LA TÉCNICA 

DÉFICIT DE ULTRAFILTRACIÓN 

El fallo de ultrafi ltración (UF) puede originar una 
sobrecarga de volumen que se manifi esta por edemas, 
disnea, edema pulmonar, derrame pleural y/o hiperten-
sión arterial, especialmente en lactantes o pacientes ané-
fricos. El mecanismo subyacente es el transporte rápido 
de solutos, que conduce a la desaparición precoz del gra-
diente osmolar transmembrana. Las causas del fallo de 
membrana son varias: en primer lugar el fallo intrínseco 
o primario de algunos pacientes, que como hemos visto 
previamente es relativamente frecuente en lactantes y en 
segundo lugar el adquirido y dentro de este las peritoni-
tis de repetición (que producen infl amación, lesión 
mesotelial, e incluso peritonitis esclerosante)79, y las 
iatrogénicas o falsos fallos de ultrafi ltración por la pres-
cripción inadecuada de intercambios con volúmenes 
pequeños y prolongados en el tiempo, sobre todo en los 
altos transportadores80.

De los fallos adquiridos de UF, la causa más frecuente 
es la peritonitis de repetición, que condiciona la transfe-
rencia paulatina de pacientes a HD51. Un factor indepen-
diente al del menor tiempo de permanencia del fl uido en 
la cavidad peritoneal y que contribuye a la mayor UF que 
se observa en niños con DPA frente a DPCA81 es el menor 
número de peritonitis51.

Independientemente de las peritonitis, la DP prolon-
gada per se produce cambios estructurales y funcionales 
de la membrana peritoneal, secundarios a la ausencia de 
biocompatibilidad. A nivel local se produce una activa-
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ción de citocinas infl amatorias, fi brogénicas y angiogéni-
cas, que inducen una fi brosis progresiva, que a corto plazo 
disminuye la ultrafi ltración y a la larga produce un acla-
ramiento inadecuado de solutos82. En niños la estabilidad 
de la membrana peritoneal se mantiene durante dos años 
aproximadamente79. El tratamiento del fallo de UF con-
siste en la prescripción individualizada de volúmenes y 
permanencias según las características de la membrana 
evaluada por el TEP, así como el empleo de soluciones 
dializantes como la icodextrina83. El uso de soluciones 
más biocompatibles puede ayudar a mantener la funcio-
nalidad de la membrana82. En el registro norteamericano 
de insufi ciencia renal tan sólo 3 de 458 niños en DP fue-
ron transferidos a HD por fallo de ultrafi ltración81, si bien 
este porcentaje variará en las distintas series en relación a 
la duración de la DP y la posibilidad de trasplante renal, 
que es con mucho la primera causa de interrupción de la 
técnica en pediatría51.

PROBLEMAS ASOCIADOS A LA PARED 
ABDOMINAL Y AL CATÉTER: ALTERACIONES 
DIAFRAGMÁTICAS, HERNIAS, FUGAS, ESCAPES 
Y MAL FUNCIONAMIENTO

La aparición de hernias, fugas, hidrotórax y edema geni-
tal o de pared abdominal durante la DP está muchas veces 
asociada a una presión abdominal elevada durante el tra-
tamiento con DP. Aproximadamente el 4% de las revisio-
nes del catéter de DP que tienen lugar en el 20% de los 
niños con DP, se deben a una fuga de LP51.

HERNIAS
La incidencia de hernias en niños en DP es muy supe-
rior a la de los adultos y se observa en entre un 12% y un 
53% de los pacientes sometidos a DP. Su frecuencia es 
inversamente proporcional a la edad del paciente y 
es más frecuente en varones debido a la todavía per-
meabilidad del conducto peritoneo vaginal80. La presión 
abdominal media óptima en niños en DP es de 7-14 cm 
H

2
O, con un máximo de 18 cm H

2
O, presión que debe 

monitorizarse, sobre todo en lactantes, para una pres-
cripción individualizada83. El decúbito puede proteger a 
los pacientes en los que no se pueda diferir el inicio de la 
técnica, ya que las presiones abdominales son más eleva-
das en los tres días posteriores a la colocación del catéter. 
Las hernias se tratarán quirúrgicamente de forma prefe-
rente, si bien la disminución del volumen de intercambio 
nocturno y la sustitución de la modalidad CCPD (día 
húmedo) por DPIN (día seco) pueden ser medidas tran-
sitoriamente útiles80. 

Fugas y escapes de fl uido peritoneal
Un escape se defi ne por la pérdida de fl uido peritoneal 
que sale al exterior de la cavidad abdominal, que es fácil-
mente detectable mediante una tira reactiva que marca el 
alto contenido en glucosa. Los escapes precoces tienen 
lugar a través del orifi cio de salida del catéter, mientras 
que los tardíos suelen estar asociados a una rotura parcial 
o a un pequeño poro del segmento del catéter extraabdo-
minal que necesita reparación o intercambio del mismo. 
Hasta un 28% de los niños en DP puede presentar un 
escape transitorio y precoz, especialmente tras la utiliza-
ción inmediata del catéter.

Las fugas son trasvases del fl uido que pasa de la cavi-
dad abdominal al tejido celular subcutáneo y generalmen-
te se sitúan en la pared abdominal, con frecuencia asocia-
das a hernias. El porcentaje de fugas es del 6%-14% de los 
pacientes con DP84. Algunos autores observan una mayor 
frecuencia de fugas en DPCA que en DPA, posiblemen-
te debidas a una mayor presión abdominal en relación con 
la posición durante la primera modalidad de tratamiento. 
La mayoría de las fugas se resuelve con descanso perito-
neal durante unos días y un menor volumen de intercam-
bio por ciclo81. 

HIDROTÓRAX
El hidrotórax es una complicación infrecuente pero poten-
cialmente grave que puede cursar de forma silente con 
pequeños derrames pleurales, o bien causar un fallo respi-
ratorio severo, con sobrecarga de volumen y défi cit de 
UF85. Es más frecuente en el lado derecho y en los pacien-
tes que inician la DP de modo inmediato como en el sín-
drome hemolítico-urémico en lactantes86. En algunos 
casos subyace un defecto diafragmático no detectado. El 
hidrotórax suele ser motivo frecuente de cambio de moda-
lidad de diálisis, si bien el cese de la DP durante días o 
semanas, la pleurodesis o la cirugía pueden ser una alter-
nativa y permitir continuar el régimen de DP crónica.

Mal funcionamiento del catéter
Los datos del registro NAPRTCS 2008 demuestran un 
porcentaje de revisiones del catéter de DP del 0,19%, de los 
que un 40% de casos lo son por mal funcionamiento. El 
tipo de catéter más frecuentemente revisado fue el Tenck-
hoff  curvo de un manguito, con un túnel directo y un ori-
fi cio de salida orientado lateralmente, mientras que el que 
menos precisó revisión por mal funcionamiento correspon-
dió al catéter Tenckhoff  curvo, con dos manguitos, túnel 
curvo o en cuello de cisne y un orifi cio con salida orientada 
hacia abajo. Se ha publicado que un 8% de los niños en DP 
son transferidos a HD por fallo en el catéter51. En otra serie 
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pediátrica, 14 de 458 niños en DP se transfi rieron a HD 
por mal funcionamiento de catéter81. 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR

La hipertensión arterial (HTA) es frecuente en niños con 
ERC. Su aparición a edades tempranas y su persistencia, 
prácticamente de por vida, es responsable de que esta pobla-
ción tenga un alto riesgo de desarrollar complicaciones 
secundarias. La enfermedad cardiovascular (CV) es la 
segunda causa de muerte (34%) en niños en programa de 
diálisis crónica: 23,4 por 1000 pacientes y año en riesgo; 
además, esta tasa no ha mejorado en la última década y es 
aún más elevada en adolescentes y niños menores de 4 años87. 
Los niños con ERC terminal (ERCT) tienen una expecta-
tiva de vida del 35% al 47% respecto a la población control88. 
La enfermedad renal primaria responsable de la aparición de 
HTA y ERC en el niño difi ere mucho de la del adulto y varía 
con la edad. Las patologías más frecuentes asociadas con 
HTA son: la atrofi a-cicatriz renal, displasia, glomerulonefri-
tis, uropatía obstructiva y la enfermedad renal poliquística89. 
En niños con DP se añaden otros factores de riesgo CV 
como la sobrecarga de volumen, anemia, enfermedad ósea, 
dislipidemia, hiperhomocisteinemia, estrés oxidativo, mal-
nutrición e infl amación crónica90. 

DEFINICIÓN DE HTA
En pediatría, la HTA se defi ne como la presión arterial 
(PA) sistólica y/o diastólica superior al percentil 95 para 
el género, edad y talla, o por PA �120/80 en adolescen-
tes, en al menos tres determinaciones repetidas de forma 
estandarizada91. 

DIAGNÓSTICO DE HTA
La medición de la PA en niños requiere la utilización de 
manguitos adecuados para el tamaño y la edad, y la compa-
ración con los valores de referencia pediátricos. La PA nor-
mal en niños es inferior a la de los adultos y aumenta con el 
tamaño corporal91. Los niños en diálisis presentan un patrón 
circadiano de PA anómalo que incluye la ausencia de des-
censo de la PA durante las horas de sueño, o patrón no dip-
ping. La monitorización ambulatoria de PA en niños con 
ERC permite evaluar precozmente la HTA, monitorizar la 
respuesta terapéutica y potencialmente evitar complicacio-
nes como la hipertrofi a ventricular izquierda (HVI). 

Prevalencia de HTA en DP
El 68% de los niños en DP presentan HVI, importante 
factor de riesgo CV; desgraciadamente, en un 50% la 

HVI empeora durante su estancia en diálisis92. El registro 
NAPRTCS 2008 con un total de 6491 niños en DP, des-
cribía que un 63% de los pacientes en DP recibían antihi-
pertensivos al mes de iniciar la DP, cifra que posterior-
mente se reducía al 50%, sin diferencias entre niños en 
DP o HD.

TRATAMIENTO
Las medidas generales de modifi cación del estilo de vida, 
tales como la pérdida de peso en pacientes obesos o la 
actividad física, son efi caces en reducir la PA en niños 
con ERC. En general estas medidas deben asociarse con 
tratamiento farmacológico, dependiendo la elección del 
fármaco de la causa de la ERC y de la edad del paciente89. 
No existen datos sufi cientes que determinen el nivel 
óptimo de PA en pacientes pediátricos con DP, si bien 
como norma general se establece que la PA debe ser infe-
rior al percentil 90 para la edad, género y percentil de 
talla, y en cualquier caso inferior a 130/80 milímetros de 
mercurio; estos objetivos son los que preconiza el grupo 
Task force91.

Complicaciones
A diferencia del adulto, el impacto a largo plazo de la 
HTA en niños con ERC ha sido poco estudiado, aunque 
se admite que es un factor de riesgo mayor en el desarro-
llo de enfermedad cardiovascular acelerada89. Los pacien-
tes adultos jóvenes con antecedentes de diálisis crónica 
en la edad pediátrica presentan calcifi cación de las 
coronarias, un marcador precoz de arterioesclerosis, 
con intensidad proporcional a los años de estancia en 
diálisis93, así como una elevada prevalencia de HVI y 
disfunción cardíaca94. 

COMENTARIO FINAL

«La diálisis peritoneal es un instrumento fundamental en 
el camino hacia el trasplante en muchos pacientes pediá-
tricos con ERC, pero en el momento actual es la piedra 
angular del tratamiento de los lactantes y niños muy 
pequeños».
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INTRODUCCIÓN 

En los próximos años el objetivo del tratamiento de la 
enfermedad renal será su prevención con el abordaje y 
la resolución precoz de los procesos nefrológicos que con-
ducen a ella. 

Si bien, en la actualidad se ha conseguido enlentecer, 
en algunos casos la progresión de la enfermedad renal 
—merced a nuevos conocimientos y por la disposición del 
arsenal terapéutico actual— avanza hacia estadios en los 
que a falta de transplante de un órgano sano, se precisa 
una terapia dialítica1.

Para iniciar este capítulo dedicado a la diálisis perito-
neal (DP) en el paciente anciano, es ineludible defi nir el 
signifi cado de «anciano». Este término designa a un 
grupo heterogéneo de personas unidas por la edad pero 
no necesariamente por su fi siología o por su funciona-
miento psicológico o social2. Durante mucho tiempo en 
la mayoría de estudios la edad de los 65 años ha sido la 
frontera entre senior y anciano.

Aunque el punto de corte no es muy importante, desde 
el punto de vista individual la defi nición de anciano de-
bería referirse a personas mayores de 70 años y para ser 
más realistas, sería conveniente establecer, en este tipo de 
estudios, un rango entre 75 y 80 años y otro superior a los 
80 años3.

Las sociedades occidentales están envejeciendo; el Ins-
tituto Nacional de Estadística establece la esperanza de 
vida en España en los 80,2 años de media, 77 para los 
hombres y 83,5 para las mujeres. En España en 1900 el 
8,93% de la población tenía más de 60 años y el 1,42% 
más de 75. En el año 2007 el 21,71% tiene más de 60 años 
y el 8,18% más de 754.

En EE. UU. se estima que el número de personas con 
edad superior a 65 años será uno de los problemas más 
serios en el siglo próximo. En el año 2040 el 21% de la 
población será mayor de 65 años5.

EVOLUCIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL 

ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA 

Es un hecho conocido que, a medida que la población 
envejece se produce en mayor o menor proporción un de-
terioro en la estructura y función de todos los tejidos del 
organismo humano. Dado que cada persona evoluciona 
de manera distinta, el envejecimiento normal se defi niría 
como la incapacidad progresiva del organismo para man-
tener la homeostasis6.

La alteración tanto morfológica como funcional que la 
edad provoca en el riñón podría resumirse, por una parte, 
en cambios estructurales con disminución de la masa re-
nal, hasta de un 40% en personas de 90 años, más eviden-
te en la corteza renal, y por otra, por cambios histológicos 
en los glomérulos con hialinización del ovillo que fi nali-
za en esclerosis glomerular e incluso con la oclusión com-
pleta del mismo. Se afectan más los glomérulos yuxtame-
dulares. En los túbulos se ha demostrado la presencia de 
dilatación, sobre todo en los túbulos colectores, y las cé-
lulas muestran degeneración grasa7.

Con la edad, en el intersticio se produce un aumento 
del tejido intersticial, sobre todo en la médula, que se ha 
visto más acusado a partir de la séptima década, pudiendo 
llegar a la atrofi a piramidal8. 

En los ancianos aparentemente normales las arterias 
interlobulillares muestran deposición de material hialino 
y de fi bras de colágeno, lo que origina un engrosamiento 
de la capa íntima. También se produce una tortuosidad de 
las arterias interlobulares y anormalidad en la arteria ar-
cuata.

No obstante, estos cambios histológicos no deberían 
interpretarse, sin más, como una consecuencia inevitable 
del envejecimiento sino que según el estudio de Kasiske9 
serían la expresión, a ese nivel, de un daño vascular gene-
ralizado, principalmente, de origen arteriosclerótico.
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Estas alteraciones morfológicas conducen a cambios 
funcionales. Se estima que cada 10 años el riñón sufre una 
disminución de su fi ltrado del 10% que se asocia a un 
aumento de las resistencias vasculares10. Se acepta que con 
la edad se produce una disminución del fi ltrado glomerular 
que comienza a los 35 años y se acelera cuando se sobrepa-
san los 65 años (120 mL/min a los 40 años y 90 mL/min 
a los 65).

Sin embargo, Lindeman y cols.11 indican que la disminu-
ción progresiva del FG no es inevitable con el avance de los 
años puesto que un 35%, aproximadamente, de los sujetos 
estudiados presentan aclaramientos de Cr estables los 
20 años de seguimiento. Por tanto, más que como una con-
secuencia inevitable del envejecimiento per se, el deterioro 
funcional y morfológico se debe a la repercusión de procesos 
sistémicos como la arteriosclerosis y la hipertensión arterial.

Es posible que existan dos mecanismos patogénicos 
que coexistan y se faciliten mutuamente. La isquemia re-
nal llevaría a la esclerosis de un número progresivo de 
nefronas y en los glomérulos restantes se producirían las 
adaptaciones hemodinámicas que colaborarían en el 
aumento de la glomeruloesclerosis. Por tanto, con la ten-
dencia evolutiva que se ha descrito cabría esperar que el 
pronóstico de cualquier enfermedad renal sea peor cuan-
do afecte a un anciano12.

La enfermedad renal crónica (ERC) es una enferme-
dad predominante del anciano con una prevalencia en los 
estadios 3-5 del 25% en la población edad superior a 
70 años comparada con el 11% del total de la población13. 
Aunque sólo una pequeña proporción de estos progresará 
a una insufi ciencia renal «terminal», el aumento de espe-
ranza de vida hace suponer que el número de pacientes 
con enfermedad renal crónica seguirá aumentando con 
los años. 

Según el estudio realizado por el Brookdale University 
Hospital and Medical Center, las causas más frecuentes de 
insufi ciencia renal en el anciano —en un período de seis 
años en 467 pacientes— eran las siguientes: el 46,5% por 
Nefroangiosclerosis, el 26,8% por nefropatía diabética, el 
9,6% por nefritis túbulointersticial, glomerulopatías en 
el 8,2%, uropatía obstructiva en el 2,2% y por enferme-
dad poliquística en 1,3%14.

La edad promedio en que inician diálisis los pacientes 
en el Reino Unido ha aumentado de 63,9 años en 1998 a 
65,5 en 2005, y el número de pacientes muy ancianos 
también ha aumentado. En EE. UU. el número de pa-
cientes octogenarios y nonagenarios ha pasado de 7054 en 
1996 a 13.577 en 2003, esto representa un incremento de 
un 57% de este grupo de edad que debería iniciar trata-
miento sustitutivo.

Un aspecto importante es el impacto que la ERC pro-
duce sobre la calidad de vida. Dato este relativamente 
poco estudiado y dado que la mayoría de estos pacientes 
presentan otras alteraciones como diabetes, enfermedad 
cardiovascular, etc., es muy difícil valorar el efecto real de 
la ERC per se sobre la misma. En un estudio realizado 
sobre pacientes añosos con ERC, unos con la primera 
diálisis planifi cada y otros no y otro grupo de control de 
pacientes añosos con otras enfermedades crónicas pero 
sin ERC, los resultados muestran que los pacientes con 
ERC tiene peor calidad de vida que los otros y el grupo 
de pacientes con diálisis planifi cada la calidad de vida era 
similar a los controles15.

TRATAMIENTO SUSTITUTIVO: ASPECTOS 
ÉTICOS 

Aunque ya están lejos los años en que la política habitual 
era la de no incluir en diálisis a pacientes mayores de 
50 años, no está mal recordar que en los años ochenta, 
autores como Callahan en su libro Setting Limits, escribían: 
«A las personas que han vivido de forma natural hasta los 
80 años, los cuidados médicos deben destinarse a aliviar 
sus sufrimientos y no a resistir a la muerte»17. En 1982 apa-
rece un artículo de Berlyne en Nephron, «Over 50 and 
uremia = death»18, en el que critica la situación creada en el 
Reino Unido, y es a partir de 1991, tras el informe remitido 
por el Instituto de Medicina en EE. UU.19, en el que se 
concluye: «La edad cronológica, como criterio de acepta-
ción de un paciente, será explícitamente rechazada por el 
comité, ya que no mide la capacidad de cada individuo 
de benefi ciarse de un tratamiento». Es cuando se cambia de 
postura y, junto con la progresión de la Nefrología en ge-
neral y la diálisis en particular, se permite que estos pacien-
tes se dialicen. Esto ha determinado un aumento conside-
rable en la incidencia y prevalencia de pacientes ancianos 
en diálisis, de forma que en 2004 las tasas han aumentado en 
un 24% para edades entre 65 y 74 años y un 67% para 
aquellos con edades superiores a los 75 años20. En Francia, 
en el año 2005 cuatro de cada 10 pacientes que iniciaron 
diálisis tenían más de 75 años.

Actualmente todavía existe el debate sobre la conve-
niencia de ofrecer la diálisis a todos los pacientes ancia-
nos, y sobre este tema existen dos planteamientos bien 
defi nidos: por un lado se opina que la diálisis no debe ser 
para todos21, puesto que en aquellos ancianos con un gra-
do elevado de morbilidad en cuanto al número y severi-
dad, posiblemente la diálisis no les ofrezca una recupera-
ción funcional, y además estos pacientes padecerán 
complicaciones recurrentes y numerosas hospitalizacio-
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nes, por lo que se debería —previa consulta con el pacien-
te y/o familiares— derivarlos a tratamientos conservado-
res21. Por otro lado se está a favor de la diálisis a todos 
(excluyendo mayores de 85 años que deben considerarse 
aparte), puesto que a pesar de una supervivencia media de 
28 meses, las condiciones clínicas de los pacientes mayo-
res de 75 años no son muy diferentes a los de 65-75 años22. 
Además todas las consideraciones éticas sobre diálisis y 
conservación de la salud en el anciano son similares a 
aquellos que presentan otras enfermedades graves como 
cáncer, insufi ciencia cardíaca o accidentes vasculares ce-
rebrales. La opción del nefrólogo es conseguir el equili-
brio entre la necesidad de aliviar el sufrimiento humano 
y el soporte institucional que la sociedad puede ofrecer. 

Por último es necesario mencionar las conclusiones del 
North Th ames Dialysis Study (NTDS) sobre la diálisis en 
ancianos; estas señalan que la edad, por sí sola, no puede 
ser usada como una barrera, pues por encima de la edad 
cronológica deben tenerse en cuenta los indicadores sobre 
la capacidad de benefi ciarse del tratamiento, y este análi-
sis es el que se debería utilizar para desarrollar políticas 
que aseguren igual acceso y cuidado para todos23.

DIÁLISIS PERITONEAL 
Generalidades 
A pesar de que este grupo de pacientes ancianos es el que 
ha experimentado mayor crecimiento, todavía son pocos 
los que inician DP. En el Reino Unido, sí se analiza la 
modalidad de diálisis con respecto a la edad, menor o 
mayor de 65 años: en el 2005 el 36% y el 18% respectiva-
mente de los pacientes incidentes permanecían en DP a 
los tres meses. En Canadá sólo inicia DP el 12% de los 
pacientes con 75 o más años24. En contraste con estas ci-
fras, en Francia con su sistema de DP asistida, la DP es el 
tratamiento predominante en el anciano con el 54% y 
59% de varones y mujeres mayores de 70 años incluidos 
en el 2006 en esta técnica25. Uno se pregunta por qué se 
cuestiona un tratamiento que claramente puede benefi -
ciar al anciano. Para responder es necesario saber por qué 
se pueden benefi ciar con la DP y considerar las barreras 
existentes para ello en estos pacientes y cómo superarla.

Los pacientes ancianos con ERC estadio 5 a menudo 
presentan una comorbilidad considerable asociada a su 
enfermedad renal, pero similar a la que se encuentra en 
otros muchos ancianos: deterioro de la visión, sordera, 
movilidad reducida, artritis-artrosis, problemas cogniti-
vos y a menudo aislamiento social. En ocasiones viven 
con escasez de recursos económicos y con cierta depresión 
por la falta de independencia. Todos estos factores son 

problemáticos para cualquier modalidad de tratamiento. 
Si se valora su inclusión en hemodiálisis (HD) la enfer-
medad arterioesclerosa presente en una gran mayoría, 
difi culta sino imposibilita la práctica de una fístula AV 
como acceso vascular defi nitivo conduciendo al empleo 
de catéteres venosos centrales que conllevan aumento en 
el riesgo de infecciones con el consiguiente riesgo vital, y 
también originando mayor número de hospitalizaciones. 
La presencia frecuente de enfermedad cardíaca condicio-
na una mayor incidencia de episodios hipotensivos duran-
te la HD, así como arritmias. La DP tiene la ventaja de 
practicarse en el propio domicilio signifi cando para los 
ancianos «en buenas condiciones» una mejora de su vida 
social, y para aquellos «ancianos debilitados» la ventaja de 
evitar desplazamientos a centros de HD. El problema real 
es determinar si estas personas están capacitadas para 
realizar el tratamiento en su domicilio. La mayoría de las 
veces esta decisión la toma el nefrólogo sin amplio con-
senso con el paciente cuando la realidad es que muchos 
ancianos podrían ser entrenados para realizar su propia 
diálisis, aunque se pudiera cuestionar si la enseñanza de 
la técnica sería más larga. Además hay ocasiones en las 
que los miembros de la familia están dispuestos a ayudar 
en parte del proceso. En estos casos, como ya planteare-
mos en el apartado de DP asistida, nuestra experiencia ha 
sido mala y creemos que sólo debe permitirse en ocasio-
nes específi cas. Existen varias razones por las que pocos 
ancianos inician DP. El estudio NECOSAD muestra el 
resultado de las preferencias de los pacientes cuando po-
dían elegir la modalidad dialítica: el 50% de ellos elegía 
DP y el restante 50% HD26. Las principales razones para 
no elegir DP era la edad, ser mujer y vivir solo. Entre los 
pacientes de 70 o más años fueron seis veces más los que 
optaron por HD que entre aquellos con edades de 18 a 
40 años. Se debe dar una información sin infl uencias sub-
jetivas con los pros y contras para DP y HD, valorando 
edad y comorbilidades. Es imprescindible que la informa-
ción sea personalizada y en fases relativamente precoces 
de la prediálisis, cuando la uremia aún no ha alterado la 
capacidad cognitiva del paciente que difi culta el entendi-
miento (2-3 meses antes del supuesto inicio de la terapia 
sustitutiva). 

Podría añadirse que algunos factores como la malnu-
trición, la obesidad y la enfermedad pulmonar se mues-
tran como contraindicaciones relativas para iniciar DP27

Diálisis adecuada en el anciano 
Debemos considerar si con la técnica de DP se le sumi-
nistra al paciente una diálisis «adecuada». Como cita 
Pérez-García28, el concepto de adecuada tiene dos acep-
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ciones: la primera se refi ere a una diálisis «óptima» o «de-
seada» que no se consigue, ya que se precisa de terapias 
coadyuvantes (tratamientos hormonales sustitutivos, v. 
gr., eritropoyetina) y la segunda es la de diálisis «sufi cien-
te» para mejorar la morbimortalidad de estos pacientes. 
El mismo autor se pregunta: ¿los pacientes mayores pre-
cisan una diálisis adecuada diferente a la de los más jóve-
nes? La respuesta es afi rmativa. La mayor morbimortali-
dad de los mayores en diálisis proviene de unos mayores 
índices comórbidos basales, mayor tasa de complicaciones 
médicas, peor respuesta a los tratamientos y a difi cultades 
socioeconómicas. Las causas principales de mortalidad de 
este grupo de pacientes son la de origen cardiovascular y 
la desnutrición que conlleva a peor respuesta a infecciones 
y a caquexia.

Así pues, una diálisis adecuada debe prever y tratar la 
patología cardiovascular y la desnutrición con mayor in-
tensidad que en los pacientes jóvenes en los que no están 
presentes o aparecen mitigadas. La cantidad de diálisis a 
administrar no difi ere de la de los jóvenes y debe ser, si 
nos basamos en la cinética de la urea, un KT/V mínimo 
de 2 semanales. No obstante la respuesta a estas dosis de 
diálisis es menos uniforme que en los jóvenes y con KT/V 
semejantes otros parámetros como la tasa catabólica pro-
teica (PCR) es menor indicando que aún con mayor diá-
lisis la ingesta proteica no mejora.

El problema de la desnutrición no es exclusivamente 
atribuido a la diálisis sino que infl uyen otros factores 
como la mayor comorbilidad, problemas dentales, tras-
tornos digestivos frecuentes, difi cultades económicas para 
acceder a un menú adecuado y variado, etc. 

Otro punto interesante es el diferente comportamiento 
de la enfermedad ósea en el grupo de ancianos. Existe un 
claro predominio de la enfermedad ósea adinámica que 
en alguna serie alcanza el 75% con una incidencia baja de 
la osteítis fi brosa. A nivel bioquímico presentan con me-
nor frecuencia hiperfosfatemia y el uso de quelantes es 
más restringido. Esta tendencia a la hipofosfatemia tam-
bién se puede atribuir a un menor aporte proteico como 
indicábamos en párrafos precedentes29.

Factores no médicos que infl uyen en la elección 
de la modalidad de diálisis 
Pese a la demostrada efi cacia de la técnica aún existen fac-
tores no médicos que infl uyen en la elección de la modali-
dad de diálisis. Sabemos que la incidencia de fracaso renal 
aumenta en todo el mundo y que su tratamiento es muy 
costoso. Requiere trasplante renal o diálisis para vivir. Co-
nocidas las alternativas de esta última opción: HD o DP, 
aparecen esos factores no médicos que infl uyen sobre la 

selección, como por ejemplo la existencia de recursos pro-
pios (infraestructuras) y si hay o no reembolso por la prác-
tica de la técnica. En términos generales, donde no hay 
reembolso o pago, la presencia de DP es escasa. Si atende-
mos a los recursos, a la infraestructura, cuando la capaci-
dad de los centros es elevada se incentiva más ese tipo de 
diálisis que la domiciliaria. En general, un análisis del cos-
to total de la terapia pone de manifi esto que la diálisis do-
miciliaria tiene un precio inferior a la realizada en centro y 
que la DP es una modalidad más barata, particularmente 
si comparamos la DP manual con la HD en centro30.

DIÁLISIS PERITONEAL ASISTIDA 

Como comentamos con anterioridad, en nuestro medio la 
diálisis peritoneal asistida, si como asistida entendemos 
realizada por personal facultativo, no existe. Es distinto 
que existan políticas de Unidades en donde cada determi-
nado tiempo el personal facultativo se desplaza a la casa 
del paciente y supervisa o actualiza sus conocimientos ya 
adquiridos durante su período de entrenamiento o esté 
presente en uno de los intercambios de la DPCA o co-
nexión con la cicladora, en caso de estar incluido en diá-
lisis peritoneal asistida (DPA).

 En el 80% de los centros de EE. UU. sus enfermeras 
realizan visitas domiciliarias regularmente, en Francia dis-
minuye al 58%. La asistencia como tal (práctica de la tota-
lidad o parte de los recambios) queda reducida a un familiar 
próximo (preferentemente cónyuge) y exclusivamente si 
está liberado de cargas laborales. Nuestra experiencia ini-
cial fue más permisiva haciendo posible que, por ejemplo, 
una hija se encargara de la diálisis de uno de los padres. Si 
bien al principio la buena disposición era patente, con el 
transcurso de los meses el familiar encargado se quejaba de 
carecer de vida propia, ya que a horas determinadas debía 
suspender la actividad que estaba realizando para acudir a 
la realización del recambio. En principio —y «visto desde 
fuera»— el tiempo empleado es poco, pero su reiteración 
en el día a día suponía un estrés para el individuo y de 
manera involuntaria prolongaba u omitía alguno de los re-
cambios con el consiguiente deterioro de la calidad de la 
diálisis. Si en vez de ser un único miembro de la familia se 
decidía que «aprendieran» varios, la alternativa empeoraba, 
pues existían variaciones en la práctica de la diálisis (lavado 
de manos, uso de mascarilla, maniobras posturales del dre-
naje, etc.) que en muchas ocasiones conducían a la apari-
ción de peritonitis, sobrehidratación, etc. Con todo ello 
abandonamos esta práctica permitiendo la ayuda exclusiva-
mente en el caso de cónyuge «liberado» y que goce de un 
estado satisfactorio.
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No obstante, la DP asistida por enfermería se está de-
sarrollando en muchos países para permitir una DP do-
miciliaria a pacientes que por sí mismos serían incapaces 
de realizarla o no tienen un soporte familiar adecuado. 
Este sistema esta implantado en Francia desde hace años. 
De 11.744 pacientes tratados desde 1996-2006, el 56% se 
consideraron incapaces de dializarse por sí mismos nece-
sitando asistencia. En el 86% de los casos la asistencia la 
realizaron enfermeras. Como era de esperar, la comorbi-
lidad de estas personas incapaces superó a los autosufi -
cientes (Índice de Charlson: 5 para autónomos, 6 para los 
que requerían ayuda familiar y 7 para los que precisaban 
de enfermeras)31. Diferentes países europeos han elegido 
varios sistemas de DP; por ejemplo, en Francia el método 
preferido es el UV-fl ash sin desconexión, ya que acorta el 
tiempo que emplea el personal de enfermería en la visita 
con una mecánica prescrita. En otros la modalidad de 
DPA es la de elección, pues sólo conlleva dos visitas: en el 
momento de conexión y en desconexión. Con el empleo 
de la DPA la mayoría de los problemas cognitivos o de 
apraxia de estos pacientes se pueden superar, y dado que 
la enfermera «consume» menor tiempo/enfermo, puede 
atender a mayor número de ellos. Por ejemplo, en Francia 
el porcentaje de pacientes en DPA aumentó del 17.5% en-
tre los años 1992-95 al 42% entre 1996-199932,33. En Di-
namarca un estudio reciente presenta resultados alenta-
dores: los ancianos tratados con DPA asistida tienen una 
supervivencia y tasa de peritonitis similares a la de la po-
blación general en DP32. En Holanda un estudio de la 
Institución Hans Mak comenta que con una asistencia 
domiciliaria bien organizada no hay obstáculo para que el 
anciano opte por DP (E. Boeschoten, datos sin publicar). 
La expansión de este sistema de asistencia sin duda per-
mitiría que mayor número de pacientes eligieran DP 
como terapia inicial y que fueran remitidos a esta técnica 
si existieran problemas con la HD30. Un estudio cana-
diense ha puesto de manifi esto que con la DP asistida el 
número de pacientes en esta técnica ha aumentado signi-
fi cativamente34. En Francia el 48% de los pacientes in-
cluidos en DP domiciliaria precisan de asistencia para su 
realización: el 41% de esta lo representan enfermeras, y 
sólo el 7% son miembros de la familia. De los que optan 
por DPCA el 62% precisan asistencia, así como el 23% si 
la modalidad es la DPA. Como decíamos anteriormente, 
además de la asistencia en domicilio el 58% de los centros 
hacen visitas regulares al mismo para valorar la realiza-
ción de los recambios, control de peso, medicación, etc. 
Se estudió si el tipo de asistencia infl uenciaba la tasa de 
peritonitis y si las visitas de las enfermeras de los centros 
mejoraban los resultados. Se concluyó que los pacientes 

con asistencia por enfermería tenían un episodio de peri-
tonitis cada 36 meses y los asistidos por familiares un epi-
sodio cada 45 meses, resultado que aunque mayor no fue 
signifi cativo. La diferencia desaparecía si el equipo de en-
fermería realizaba visitas periódicas al domicilio35. Ver 
capítulo 36. 

ASPECTOS TÉCNICOS DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL EN EL ANCIANO 

Aunque en lo básico no existen diferencias entre la diáli-
sis en el anciano y en el resto de la población, hay algún 
aspecto que muestra matices que expondremos a conti-
nuación.

PREPARACIÓN DEL PACIENTE E IMPLANTACIÓN 
DEL CATÉTER 
Como ya mencionamos, en nuestra experiencia la prepa-
ración no es diferente a la del resto de la población. El 
paciente suele ingresar la tarde anterior a la implantación 
y tras la fi rma del consentimiento informado se le extrae 
sangre para la práctica de un análisis básico incluyendo 
coagulación. Al Banco de sangre se solicitan 600 g de 
concentrado de hematíes en reserva para el día siguiente 
y se le practican enemas de limpieza quedando en dieta 
absoluta. Se le administra una dosis única de antibiótico 
vía parenteral (imipenem, vancomicina, etc.) y 10 mg de 
Daizepam vía rectal.

Dado que los pacientes ancianos pueden presentar 
una cicatrización lenta, intentamos que la implanta-
ción del catéter se realice con la sufi ciente antelación 
para que dé tiempo a una cicatrización correcta a fi n de 
mantener el abdomen vacío y evitar los aumentos 
de presión intraabdominal que pudiera dar lugar a la 
aparición de «fugas precoces»35. Se ha señalado un 
aumento relativo de las fugas en ancianos respecto de 
los jóvenes (42,3% frente a 6,9%)36. No hemos variado 
nuestra política en relación con el tipo de catéter a em-
plear y hemos mantenido al de tipo Tenckhoff  recto de 
un manguito como el de primera elección37,38. Su im-
plantación es sencilla, al igual que la retirada si es ne-
cesaria, y sobre todo en las dislocaciones la recoloca-
ción con la guía rígida está facilitada por el trayecto 
rectilíneo del trayecto subcutáneo que hace muy fácil 
el acceso a cavidad abdominal y a las maniobras opor-
tunas para dirigirlo a la pelvis.

ENTRENAMIENTO DEL PACIENTE EN LA TÉCNICA 
Aunque algunos autores opinan que la duración del pe-
ríodo de entrenamiento no difi ere del de los pacientes 
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jóvenes38, otros —entre los que nos incluimos— tras 
comprobar que pueden existir trastornos cognitivos, dis-
minución del estado de alerta y de la comprensión de no-
ciones abstractas, sordera, pérdida de visión, etc., creemos 
que el entrenamiento es más prolongado39. Por ello debe 
individualizarse, ser personal y con el apoyo de todos los 
medios de que se disponga (audiovisuales). A tal fi n nues-
tra Unidad fue pionera en la creación de un pequeño cua-
derno en el que a través de un lenguaje coloquial se le 
explicaban al paciente los fundamentos de la técnica, ti-
pos de DP, cómo realizar los recambios y las alertas que 
deberían tener en consideración como difi cultad del dre-
naje, aparición de efl uente turbio, etc.

TIPOS DE DIÁLISIS PERITONEAL 
PARA EL ANCIANO 

El paciente anciano puede acceder a cualquiera de las mo-
dalidades de DP que existen y en principio con cualquiera 
de los sistemas que las casas comerciales ofertan en nues-
tro país. Requiere una mención especial el empleo de la 
DPA. Desde su introducción defi nitiva por los años seten-
ta tras la descripción de Díaz-Buxó y Price39,40 su uso ha 
ido incrementándose. En principio esta modalidad es la de 
elección en la Nefrología pediátrica. En los adultos se 
oferta en unas Unidades de manera más o menos restrin-
gida a pacientes con vida laboral o etapas de educación 
activas, en aquellos con características peritoneales de alto 
transporte, casos de diálisis insufi ciente y en otras de ma-
nera más amplia atendiendo simplemente al estilo de vida. 
En los ancianos el advenimiento de la DPA ha abierto una 
puerta a la esperanza, ya que aquellos incapaces de la prác-
tica manual de DP tienen la posibilidad de realizarla, dado 
que sólo requiere dos conexiones o interfi ere mínimamen-
te en la vida de la persona que la asista, pues su realización 
nocturna no interfi ere en la vida laboral. Una ventaja so-
breañadida es que estando el paciente por lo general en 
supino, el aumento de la presión intraabdominal es nulo 
disminuyendo la aparición de hernias o el aumento de las 
preexistentes. Con esta técnica la participación del pacien-
te es menor, ya que sólo realiza la conexión inicial y fi nal 
con los recambios practicados por la cicladora. Kadambi 
en su estudio emplea la DPA más del 90% de su población 
de ancianos y concluye que es efectiva, bien aceptada y no 
aumenta el riesgo de complicaciones o fracaso de la técni-
ca41. En otra revisión reciente la DPA es superior a la clá-
sica manual en términos de reducción de peritonitis y en 
asuntos sociales que infl uyen en la calidad de vida de los 
pacientes42. El empleo de la DPA ha ido en aumento; en 
México, por ejemplo, se introdujo en 1998 y en la actuali-

dad el 35% de los pacientes están con esta técnica que ha 
demostrado resultados positivos43.

VENTAJAS Y DESVENTAJAS 

En este apartado, más que enumerar los pros y los contras 
de la técnica ya por todos conocidos, vamos a incidir en 
las restricciones actuales que se imponen y sus posibles 
soluciones, haciéndonos eco del trabajo de Ho-dac-Pan-
nekeet32.

Si bien, a menudo la DP es el tratamiento renal sustitu-
tivo preferido por los ancianos, sabemos que su implanta-
ción generalmente no está muy difundida (10% en Holan-
da, 21% en Francia). Las ventajas médicas de la DP sobre 
la HD incluyen mejor preservación de la función renal 
residual, mejor estabilidad cardiovascular, dieta menos 
restrictiva y dado el carácter continuo de la técnica se evi-
tan ganancias y pérdidas excesivas de agua y electrólitos. 
Los ancianos también valoran su independencia y si se les 
da a elegir prefi eren la DP con la que encuentran mayor 
sensación de bienestar sobre todo mental44. No obstante, 
como mencionamos en el apartado del entrenamiento del 
paciente, existen ciertas características inherentes a la an-
cianidad como pérdida de audición y de visión, bradipsi-
quia, apraxia, etc., que deben intentar solucionarse antes 
de la entrada en el programa con unos entrenamientos es-
pecífi cos y un material educativo especial.

En cuanto a los resultados de la DP en este grupo la 
supervivencia es similar a la de los más jóvenes y con igual 
o mejor calidad de vida13.

También citado con anterioridad, el riesgo de malnu-
trición es más elevado en los ancianos por diferentes cau-
sas: pérdida de apetito, aumento de la presión intraabdo-
minal, estreñimiento, etc., en ocasiones hará falta la 
consulta de un dietista y medidas encaminadas a su co-
rrección (suplementos de aminoácidos en los líquidos de 
diálisis, tratamiento hormonal, etc.)45.

Por razones obvias, la DPA es más sencilla en el caso de 
recurrir a diálisis asistida ya que sólo hacen falta dos visitas 
para su realización y obvia los problemas de défi cits cog-
nitivos y apraxia relativamente frecuentes en estos pacien-
tes añosos. Con un enfoque multidisciplinario los proble-
mas relacionados con la edad se pueden resolver o adaptar 
con un equipo de profesionales motivado y adaptado.

MORBIMORTALIDAD 

En la evolución de los pacientes en DP, existen una serie 
de factores, al margen de la edad, que infl uyen sobre la 
supervivencia de estos pacientes. 

http://booksmedicos.org


471

24 Diálisis peritoneal en el anciano
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

En primer lugar, y de gran importancia para el devenir 
de la misma, es el momento en que son remitidos al ne-
frólogo. Una remisión temprana supone una mejoría cla-
ra en sus expectativas puesto que, por una parte, se con-
siguen atenuar o controlar las complicaciones de una 
función renal disminuida, y por otra permite una infor-
mación más especializada y alcanzar un consenso acerca 
de la modalidad de diálisis que recibirá el paciente, así 
como disponer con tiempo sufi ciente de un acceso vascu-
lar o peritoneal para poder iniciar la diálisis. Parece ser 
que los pacientes ancianos reciben una atención más tem-
prana por parte del nefrólogo si presentan factores de 
riesgo como diabetes o hipertensión46.

En segundo lugar, y de una importancia relevante, es 
la presencia de mayor o menor número de factores co-
mórbidos así como de la gravedad de los mismos que in-
fl uyen con un mayor impacto que la edad sobre la super-
vivencia, aunque en realidad se desconocen cuáles son las 
condiciones específi cas de comorbilidad que predicen los 
resultados en pacientes ancianos. Si bien, está claro que 
cuando añadimos el factor edad su pronóstico siempre 
será más pesimista, 

En el estudio de Zhao y cols.47 que incluía 6602 pa-
cientes con edad superior a 67 años, un 74,75% eran hi-
pertensos, un 61,9% diabéticos, un 43,7% presentaban 
insufi ciencia cardíaca, un 16,5% neoplasia, un 12,1% en-
fermedad cerebrovascular, un 5,75% infarto de miocardio 
y un 3% enfermedad pulmonar. Al margen de estos, en 
los ancianos hay que añadir otros factores inherentes a su 
edad como son la disminución de la agudeza visual, sor-
dera, artritis, pérdida de la movilidad y problemas cogni-
tivos. Con frecuencia viven aislados socialmente, sufren 
depresiones y todas estas difi cultades son problemáticas 
para el inicio en cualquier modalidad de diálisis.

En cuanto al impacto sobre la supervivencia se ha visto 
que la edad superior a 80 años (RR de 2,79) y la enfer-
medad vascular periférica (RR de 2,83) son los factores 
más signifi cativos y muy superiores a los otros factores o 
a la modalidad de diálisis23.

En tercer lugar destacamos el impacto que la hospita-
lización produce sobre el estado funcional de estos pa-
cientes durante su estancia en diálisis. En un reciente 
estudio canadiense se dice que un paciente que inicia diá-
lisis entre 75 y 79 años, tiene una esperanza de vida de 
3,2 años48. Sin embargo, durante el tiempo que está en 
diálisis los pacientes ancianos son hospitalizados un pro-
medio de dos veces por año y esto les suele provocar una 
pérdida signifi cativa de su independencia personal. Así, 
en un estudio longitudinal un 45% de los pacientes ma-
yores de 70 años necesitarán ayuda para bañarse, vestirse 

o pasear en un período de tres años y una de las principa-
les causas es la hospitalización, sobre todo aquella asociada 
a caídas o fracturas. Otras causas de hospitalización suelen 
deberse a retención de líquidos, accidentes vasculares tan-
to periféricos como cerebrales y a complicaciones específi -
cas de la diabetes. Por tanto, se hace necesario el implantar 
medidas preventivas que puedan benefi ciar a estos pacien-
tes debido a su gran predisposición a disminuir su capaci-
dad funcional después de una hospitalización.

Respecto a la supervivencia, un estudio retrospecti-
vo ha valorado la efectividad de la DP en ancianos: de 
328 pacientes reclutados 121 eran mayores de 65 años y 
207 constituyeron el grupo control (menores de 65 años). 
La media de edad del primer grupo fue de 71 años y la 
del grupo control de 51. En el grupo de los de mayor 
edad, había mayor incidencia de diabéticos. Las tasas de 
supervivencia del paciente a los 2 y 5 años fueron 
de 89,3% y 54,8% en el grupo de «veteranos» y 92,2% y 
62,9% en el grupo control (p = 0,19). La supervivencia 
de la técnica a los 2 y 5 años fue de 84% y 45,7% para el 
grupo de ancianos y 80,9% y 49,1% para el grupo control 
(p = 0,75). Cien pacientes del primer grupo (82,6% del 
grupo) realizaban ellos mismos los recambios de perito-
neal. No se encontraron diferencias en los resultados de 
supervivencias del paciente, de la técnica o de la tasa 
de peritonitis entre aquellos autosufi cientes y los que re-
querían asistencia por parte de enfermería para realizar 
la DP49. En un estudio multicéntrico japonés de 421 pa-
cientes incluidos en DP desde abril del 2000 a diciembre 
del 2004 realizado por la Japanese Society Elderly Patient 
on Peritoneal Dialysis, se constató una edad media al ini-
cio de 76,4 años, un índice de comorbilidad de Charlson 
de 3,7. La edad no infl uyó en la supervivencia de la téc-
nica pero sí el valor del índice de Charlson, siendo me-
nor en aquellos en que este era más elevado. Se realizó 
otro estudio en pacientes mayores de 65 años que inicia-
ron DP en Japón entre enero del 2000 y junio del 2002, 
abarcó 82 centros y se registraron 765 pacientes menores 
de 65 años (62,6%) y 458 mayores de 65 años (37,4%). 
Analizaron los datos de 409 pacientes ancianos de 
73 centros y vieron que la mayoría de ellos vivía con la 
familia, el 7% vivía solo. Al inicio de la DP el 24% de 
pacientes ancianos en DP estaba controlado por enfer-
meras incluyendo 11% de «ancianos-jóvenes» (65-74 años) 
y 35% de «ancianos-ancianos» (75-84 años) y 29% de 
«muy ancianos» (85 o más años). Los pacientes de 75 o 
más años requerían mayores cuidados de enfermería que 
los pacientes por debajo de esta edad. No obstante, al 
inicio de la diálisis sólo el 10% de la totalidad requería 
cuidados de enfermería50. 
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Como hemos visto, una alternativa que en manos de 
varios autores ha dado buenos resultados es la DPA17. 
Como contrapunto a la bondad de la técnica algunos 
autores aconsejan precaución en el uso prolongado27.

CONCLUSIONES 

Tras valorar nuestros años de experiencia con esta técnica 
en una población mayoritariamente añosa, haber practi-
cado una amplia revisión bibliográfi ca para la redacción 
de este capítulo y viendo la situación de la diálisis perito-
neal en ancianos en países tanto comunitarios como ex-
tracomunitarios, concluimos que esta modalidad terapéu-
tica es valiosa per se, situándola en un plano de igualdad, 
si no de superioridad a la hemodiálisis. Opinamos que no 
es una «alternativa», término que implica cierto sentido 
peyorativo, sino un tratamiento que aporta sencillez, efi -
cacia y por qué no, economía en una Sanidad cada vez 
más onerosa. Estamos lejos de contar como en nuestro 
país vecino, Francia, con la diálisis peritoneal asistida que 
a buen seguro conduciría a un mayor empleo de esta mo-
dalidad de tratamiento, superando así el ínfi mo porcenta-
je de uso actual en España.

No obstante, el nefrólogo debe poseer una mentalidad 
abierta y pensar que ambas técnicas de terapia sustitutiva 
no son excluyentes, favoreciendo el paso de una a otra si 
los condicionamientos de efi cacia, calidad de vida obteni-
da y optimización de los recursos lo requirieran.
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INTRODUCCIÓN 

La diabetes mellitus (DM) ha ido aumentando su inci-
dencia y prevalencia, tanto en países desarrollados como 
en países en desarrollo, habiéndosela considerado 
como una auténtica pandemia con importante repercu-
sión a nivel renal, y que en EE. UU. tuvo un incremen-
to de 16.000 nuevos pacientes/año en 1984 a 43.000 pa-
cientes/año en 20031. La nefropatía diabética (ND) está 
considerada en la actualidad como la causa principal de 
enfermedad renal crónica terminal (ERCT) en la mayo-
ría de los países, y en España, en el registro de la Socie-
dad Española de Nefrología (SEN) de 1998, la nefropa-
tía diabética fue la causa primera de entrada en diálisis, 
con una incidencia cercana a países como EE. UU. y 
Alemania2. La situación no es muy diferente en los últi-
mos años, y en el registro de la SEN de 2006 en un 24% 
de pacientes, y con tendencia ascendente, la DM será 
causa de ERCT3. En el informe del registro canadiense 
(CORR) de 2003, la nefropatía diabética fue la princi-
pal causa de insufi ciencia renal, aumentando de forma 
progresiva desde un 25,5% en 1993 a un 33,6% en el año 
20024. Algo semejante ocurre en EE. UU., donde se 
duplica el número de pacientes diabéticos que se inclu-
yen en tratamiento renal sustitutivo entre 1994 y 2004, 
con un 44% de pacientes con ERCT incidentes en ese 
año en el que la DM era el diagnóstico primario de en-
fermedad renal5. 

Aunque durante varios años la diálisis peritoneal 
(DP) fuera la técnica de elección para iniciar el trata-
miento de pacientes diabéticos con ERCT, actualmente 
tanto hemodiálisis (HD) como trasplante renal preven-
tivo (en diabéticos jóvenes) se reparten con la DP el tra-
tamiento renal sustitutivo. Teniendo en cuenta que sólo 
el 5,8% de todos los pacientes prevalentes a diciembre 
del año 2005 eran tratados con DP en España3, se puede 
tener una idea de la tasa de inclusión de pacientes diabé-

ticos en DP. De cualquier forma, dada la mínima inci-
dencia de la HD domiciliaria, sí se puede afi rmar que la 
DP es la técnica de tratamiento con diálisis domiciliaria 
en diabéticos más frecuente en la actualidad. En nuestra 
área sanitaria del Hospital Clínico San Carlos de Ma-
drid, hasta el año 2002 la nefropatía diabética es la etio-
logía más frecuente de los pacientes nuevos en diálisis, 
sobre todo a e�pensas de diabéticos tipo ��. Un 2�% de 
los pacientes diabéticos del área, en los cinco últimos 
años, han sido tratados con DP.

DIÁLISIS PERITONEAL 
COMO PRIMERA OPCIÓN 
DE DIÁLISIS 

La DP se considera por muchos autores como la técnica a 
emplear como tratamiento de inicio en los pacientes con 
ERCT6,�. La no necesidad de creación de un acceso vas-
cular para HD es una de las ra�ones invocadas para con-
siderar a la DP como primera opción de diálisis. Esto es 
más marcado en el diabético, ya que la reali�ación de una 
fístula arteriovenosa como acceso a la diálisis es particu-
larmente problemático en estos pacientes con afectación 
vascular importante, como también lo es su manteni-
miento por la mayor frecuencia de trombosis e infeccio-
nes. La posibilidad de mantener durante más tiempo la 
función renal residual que en HD, es otra de las ra�ones 
para el empleo de la DP, y de la misma forma puede apli-
carse al paciente diabético. En los diabéticos jóvenes la 
posibilidad de un trasplante renal en un período corto de 
tiempo, cuando se ha descrito una mejor supervivencia en 
DP en los dos o tres primeros años de tratamiento, pare-
ce un buen argumento para su inclusión preferente en esta 
técnica8. En pacientes diabéticos mayores, los resultados 
de supervivencia, como luego veremos, no son tan buenos 
y la elección de la DP como primera opción de diálisis es 
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más dudosa. La peor tolerancia hemodinámica de los pa-
cientes diabéticos, portadores frecuentes de cardiopatía e 
inestabilidad tensional, les hace buenos candidatos a co-
menzar diálisis con una técnica como la DP, que por su 
carácter de continua y poco agresiva, no provoca ultrafi l-
tración rápida ni cambios bruscos en la presión arterial. 
En la tabla 25-1 se dan algunas de las claves para facilitar 
la decisión de la técnica de inicio en diabéticos9. El con-
trol aceptable de la glucemia con la posibilidad de emplear 
insulina por vía intraperitoneal y la estabilización de la 
retinopatía con menor frecuencia de hemorragia vítrea al 
no necesitar heparina como ocurre en HD, son otros fac-
tores que inclinan hacia la elección de la DP. Al margen 
de todas las razones expuestas, la clave más importante 
para elegir la DP como primera opción de tratamiento 
sustitutivo en diabéticos, es como en los no diabéticos la 
decisión del propio paciente cuando no existen motivos 
médicos que lo contraindiquen. 

En muchas publicaciones se mantiene la postura de 
que el momento de comenzar diálisis en los pacientes 
diabéticos debe ser más precoz que en los no diabéticos. 
La mayor parte de las veces esta afi rmación se basa en 
datos teóricos sobre la posibilidad de evitar la progresión 
de algunas complicaciones de la DM, que se deteriora-
rían de forma más rápida en situación de ERCT, evitan-
do situaciones de insufi ciencia cardíaca, empeoramiento 
de la nutrición, etc. Esta ha sido también nuestra posi-

ción desde hace muchos años10,11, con el apoyo adicional 
del argumento de que si es la DP la técnica elegida para 
iniciar diálisis, la función renal residual (FRR) se puede 
preservar mejor que en situación de prediálisis12. Otros 
de los aspectos que deben valorarse en relación con el 
momento de iniciar DP son los resultados sobre morbi-
lidad y mortalidad. Si bien hay opiniones a favor de la 
inclusión precoz de los diabéticos en diálisis13,14, en un 
artículo reciente no encuentran benefi cios en la supervi-
vencia de los pacientes con inicio precoz de la diálisis, 
aunque no específi camente en los diabéticos, que son 
poco numerosos en el estudio y no completamente estu-
diados15.

Nuestros datos sobre la evolución de los diabéticos 
en DP según la tasa de fi ltrado glomerular (TFG) con 
que comienzan diálisis, muestran una mayor supervi-
vencia en los pacientes que son incluidos en DP con 
TFG � A 7,7 mL/min/1,73 m2 que los que comienzan 
con TFG inferiores a 7,7 mL/min/1,73 m2 (v. fi gu-
ra 25-1). En estudios previos, utilizando como medida 
el aclaramiento de creatinina (ClCr) obtuvimos resulta-
dos similares16. La evolución del aclaramiento de crea-
tinina en el primer año de tratamiento con DP en nues-
tros pacientes diabéticos no es diferente, según la TFG, 
con que inician DP, el descenso de la misma es igual 
con TFG mayor o menor de 7,7 mL/min (v. ta-
bla 25-2). 

Tabla 25-1 Claves para la elección de la técnica de diálisis en diabéticos

HD DP

Acceso a la diálisis Difícil: realización de fístula AV Fácil: catéter peritoneal

Riesgo de infección y trombosis Riesgo de peritonitis e infección del OS

FRR Disminución o pérdida en meses Mantenimiento en los primeros 1-2 años

Efi cacia Muy buena Igual a no diabéticos

Cardiopatía Inestabilidad hemodinámica Buena tolerancia hemodinámica

Control T.A. Desigual Bueno, mejor en 1.ª etapa con FRR

Retinopatía Riesgo de hemorragias (heparina) Frecuente estabilización

Control glucémico Desigual. Hipoglucemias frecuentes Muy bueno con insulina IP 
Aceptable con insulina SC

Arteriopatía periférica � incidencia de amputaciones � compromiso circulatorio

Neuropatía periférica Sin diferencias Sin diferencias

Nutrición Igual a no diabéticos Pérdida proteica peritoneal

Autonomía  Técnica habitualmente hospitalaria Técnica siempre domiciliaria 

AV, arteriovenosa; DP, diálisis peritoneal; FRR, función renal residual; HD, hemodiálisis; IP, intraperitoneal; OS, orifi cio de salida; SC, subcutánea. Modifi cada de 8.
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CONTROL GLUCÉMICO 

Uno de los problemas con que se enfrenta el nefrólogo 
cuando comienza a tratar con DP a un paciente diabético 
es cómo controlar la glucemia con el importante aporte de 

glucosa del líquido de diálisis. Los antidiabéticos orales 
estaban, hasta hace muy poco tiempo, contraindicados en 
pacientes con ERCT, pero existen estudios recientes muy 
esperanzadores sobre la posibilidad de empleo de alguno 
de estos fármacos, como la rosiglitazona y la pioglitazona, 
en pacientes diabéticos en HD y en DP17,18. Las precau-
ciones en su empleo se derivan de la posibilidad de pro-
ducir edema e insufi ciencia cardíaca. 

Las medidas generales para el control de la glucemia se 
basan —como en cualquier paciente con DM en la die-
ta— en el ejercicio programado, y en particular en DP en 
el empleo restringido de intercambios hipertónicos para 
reducir la sobrecarga de glucosa. Por medio de sistemas 
de monitorización de la glucosa del líquido intersticial se 
ha demostrado que el empleo de soluciones biocompati-
bles y con contenido reducido de glucosa mejora el control 
glucémico19.

Las necesidades de insulina en los pacientes con 
ERCT son menores que en diabéticos sin enfermedad 

Tabla 25-2  Evolución de la función renal en el primer año de DP 
según la TFG con que se inicia diálisis

ClCr inicio DP p ClCr 1 año

TFG (MDRD) � 7,7
(mL/min/1,73 m²)

5,9 NS 4,9

p 0,003 0,015

TFG (MDRD) �7,7
(mL/min/1,73 m²)

8,1 NS 7,1

ClCr, aclaramiento de creatinina; DP, diálisis peritoneal; NS, no signifi cativo; TFG, tasa de 
fi ltrado glomerular estimada por MDRD (Modifi ed Diet Renal Disease). 
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Figura 25-1 Supervivencia de pacientes diabéticos en DP según la tasa de fi ltrado glomerular al inicio de diálisis. DP, diálisis peritoneal; GFR, tasa de fi l-
trado glomerular estimado por MDRD (Modifi ed Diet Renal Disease); 1, MDRD � 7,7 mL/min/1,73 m²; 2, MDRD � 7,7 mL/min/1,73 m².
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renal o con grados más leves de ERC por la menor eli-
minación renal de insulina20. La administración de insu-
lina se puede hacer por la vía subcutánea clásica o por vía 
intraperitoneal (IP), introduciendo la insulina en las bol-
sas de DP justamente antes de la infusión en peritoneo. 
Si sólo se utiliza la vía subcutánea, la administración de 
la misma debe repartirse en 2 dosis de insulina premez-
clada, 1 o 2 dosis de las nuevas insulinas basales lentas e 
incluso algunos pacientes se manejan aceptablemente 
con 3 dosis de insulina regular en relación con las comi-
das. Otra opción es la utilización de las nuevas bombas 
de insulina, que en alguno de nuestros pacientes tienen 
un resultado aceptable. 

La vía IP permite un excelente control de la glucemia 
y es en nuestra opinión el mejor método, siempre que se 
prescriba en pacientes bien seleccionados, como luego ve-
remos.

Siempre se debe utilizar insulina rápida y hacer la ad-
ministración en las bolsas en el momento previo a la in-
fusión, haciendo coincidir el horario de los intercambios 
de bolsa con las comidas principales. La absorción de la 
insulina IP se ha comparado a un páncreas artifi cial por-
que se asemeja a la secreción fi siológica de insulina21. Se 
precisan dosis bastante elevadas de insulina rápida, que en 
nuestra experiencia en diálisis peritoneal continua ambu-
latoria (DPCA) son de 3,5 veces la cantidad de insulina 
retardada que el paciente utilizaba por vía subcutánea, 
previamente a comenzar DP22. Las altas necesidades de 
insulina por vía IP son atribuibles a la degradación de in-
sulina por el hígado y a la cantidad de insulina que se 
necesita para metabolizar el contenido de glucosa de las 
bolsas de DP. Una parte considerable de la insulina intro-
ducida en las bolsas de diálisis queda retenida en el mate-
rial plástico de las bolsas y de las vías, con lo que sólo un 
35% de lo administrado entra en la cavidad peritoneal23. 
Además, no toda la insulina que por fi n entra en el peri-
toneo es utilizada, sino que una parte queda en el dializa-
do y sale con el drenaje del líquido. El pico plasmático se 
obtiene entre 20 y 45 minutos, dependiendo de que la in-
sulina acompañe al líquido de diálisis o que la adminis-
tración se haga con cavidad peritoneal vacía24. Si se hace 
introduciendo la insulina en la bolsa, es preciso agitarla 
para obtener una buena mezcla con el dializado. 

Existen diversos protocolos de entrenamiento de dia-
béticos en DP, que incluyen la realización de la técnica y 
la administración de insulina en las bolsas incluso en pa-
cientes invidentes25-27. En la diálisis peritoneal automati-
zada (DPA), la insulina rápida se reparte en las bolsas 
nocturnas, habitualmente en menores dosis que en DPCA 
por ser más corta la permanencia de los intercambios. En 

la DP cíclica continua (DPCC) hay que añadir una dosis 
adicional de insulina en la última bolsa, y también si se 
emplea algún cambio extra diurno. En DP nocturna con 
día seco se necesita añadir alguna dosis por vía subcutá-
nea durante el día y en cualquier técnica de DPA la com-
binación de las dos vías de administración puede ser ne-
cesaria, con el 50% de la cantidad total en los intercambios 
nocturnos y otro 50% en la bolsa diurna28. Tanto la vía 
subcutánea como la IP son efectivas en el control glucé-
mico en DP, y la elección de la vía de administración debe 
plantearse individualmente en cada paciente, dependien-
do de su grado de destreza, de su agudeza visual, así como 
de la capacidad mostrada en el período de entrenamiento 
en la técnica29. Algunos autores no encuentran diferen-
cias en la tasa de peritonitis con una u otra vía de admi-
nistración30,31, mientras que otros describen una menor 
incidencia de peritonitis con la subcutánea por la me-
nor manipulación32. 

Nuestra impresión después de muchos años de trata-
miento de diabéticos con DP es que la insulina IP se debe 
indicar en pacientes seleccionados, disciplinados, autosu-
fi cientes y con gran motivación. En nuestro programa, 
donde a lo largo de 25 años el 78% de los pacientes utili-
zaron insulina IP, la incidencia de peritonitis fue casi el 
doble que en los no diabéticos, y se produjo sobre todo en 
pacientes mayores, diabéticos tipo II y no autosufi cientes 
en la realización de la DP. En nuestra experiencia, las 
determinaciones de hemoglobina glicosilada y de fructo-
saminas para evaluar el control glucémico han sido bue-
nas herramientas de trabajo33,34. A pesar de estar infl uen-
ciada por los niveles de urea y dar lugar a valores dudosos 
con algunos métodos de determinación por la interferen-
cia con la hemoglobina carbamilada en ERC, la determi-
nación de la hemoglobina glicosilada es el método em-
pleado por la mayoría de los autores35. 

ENTRENAMIENTO, MODALIDADES 
Y LÍQUIDOS DE DIÁLISIS 

En el tipo de catéter peritoneal y en su colocación en la 
cavidad peritoneal no existen diferencias entre pacientes 
diabéticos y no diabéticos, como tampoco las hay entre la 
inserción por nefrólogo o cirujano. Las infecciones rela-
cionadas con el catéter o las complicaciones inmediatas o 
tardías tras la implantación no son mayores en pacientes 
diabéticos36,37. Tanto la DPCA como cualquiera de las 
modalidades de DPA pueden ser utilizadas en los diabé-
ticos con buenos resultados. Si hay problemas importan-
tes de visión o ceguera total, la DPCA permite un apren-
dizaje más sencillo y una realización sin ayuda de terceras 
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personas. En esos casos se utilizan diversos accesorios es-
pecífi camente diseñados para ello, como conectores espe-
ciales y dispositivos para administración de medicación27. 
Se deben elegir aquellos sistemas de desconexión que 
simplifi quen la realización de la técnica, con la recomen-
dación de que la colocación del material para cada inter-
cambio se haga siempre en la misma posición para facili-
tar las maniobras de cambio de bolsa. Al igual que en los 
pacientes no diabéticos, en cada paciente estará indicada 
una modalidad de DP y cualquiera de ellas puede ser uti-
lizada, teniendo en cuenta la preferencia del paciente, la 
facilidad para aprenderla y las características de la mem-
brana peritoneal, ya que en los pacientes diabéticos se ha 
observado un porcentaje mayor de altos transportadores 
desde el inicio de la DP38. La DPCC o las técnicas de 
DPA nocturna permiten, en los pacientes con limitacio-
nes físicas, la menor dedicación de un familiar a la reali-
zación de la DP. El porcentaje de pacientes que precisan 
un familiar para realizar la DP es más alto en diabéticos. 
En nuestro programa, la ayuda de un familiar para la rea-
lización de la técnica fue precisa en un porcentaje signifi -
cativamente mayor de pacientes diabéticos (v. tabla 25-3), 
sin embargo un porcentaje alto de pacientes ciegos o con 
agudeza visual muy reducida fueron capaces de realizar la 
DP y autoadministrarse la insulina vía IP (v. tabla 25-3).

Los líquidos o soluciones de diálisis son los mismos 
que en pacientes no diabéticos, pero hay que evitar los 
dializados con concentraciones elevadas de glucosa. En 
nuestra Unidad no se prescriben bolsas de DP con gluco-
sa al 4,25%, excepto en situaciones de sobrecarga aguda 
de volumen. Además de la absorción importante de glu-
cosa a través de la membrana peritoneal que se produce 
con su empleo, la alta carga de glucosa infl uye en la for-
mación de productos de degradación de la glucosa (PDG), 
que intervienen en el desarrollo de productos fi nales de 

glucosilación (AGE). El incremento de AGE en plasma y 
tejidos puede hacer progresar ciertas complicaciones del 
paciente diabético y específi camente pueden dañar la 
membrana peritoneal tanto en diabéticos como en no dia-
béticos. Los líquidos de diálisis actuales a base de glucosa 
minimizan el efecto de formación de PDG al ser esterili-
zados y manufacturados en bolsas bicompartimentales, 
separando la glucosa y los electrólitos en una cámara y el 
buff er en otra. Estos sistemas mejoran la biocompatibili-
dad evitando la formación de PDG y la inducción al de-
sarrollo de AGE, incluso con soluciones al 4,25% de glu-
cosa, con la evidencia de que en la formación de PDG es 
menor el efecto de la carga de glucosa que la forma con-
vencional de esterilización en una sola cámara39. Los lí-
quidos actuales envasados en sistemas de doble bolsa, con 
lactato y pequeñas cantidades de bicarbonato, con mezcla 
de lactato y bicarbonato, o con sólo bicarbonato presentan 
mejor biocompatibilidad y ofrecen un buen perfi l de ul-
trafi ltración. Su empleo en pacientes diabéticos es una 
forma de prevenir la lesión de la membrana peritoneal. La 
posibilidad de usar líquidos de diálisis a base de políme-
tros de la glucosa como la icodextrina y otros que sustitu-
yen la glucosa por aminoácidos como agente osmótico, 
permite reducir parcialmente la carga de glucosa y están 
indicados en pacientes diabéticos. Una alternativa que 
puede ser especialmente atractiva en diabéticos es el em-
pleo de un intercambio de icodextrina y otro de aminoá-
cidos en la pauta nocturna en pacientes en DPA, con lo 
que se consigue reducir de forma signifi cativa la carga de 
glucosa, aunque con un incremento sérico de los metabo-
litos de la icodextrina40.

EFICACIA DE LA DIÁLISIS 

La efi cacia de la diálisis parece semejante entre diabéticos 
y no diabéticos, y el transporte de solutos a través del pe-
ritoneo no muestra grandes diferencias en los estudios 
publicados. La pérdida de FRR en diálisis a lo largo del 
tiempo se produce en todo tipo de pacientes aunque en 
menor grado en DP que en HD. La disminución de la 
FRR en diabéticos en DPCA según avanza su perma-
nencia en diálisis es ya conocida41, y esto es lo que más 
condiciona la reducción de los aclaramientos totales de 
urea y creatinina42. Las posibles lesiones de los capilares 
peritoneales relacionadas con la DM podrían ser respon-
sables de diferencias en el transporte de agua y solutos 
entre diabéticos y no diabéticos. De hecho, en pacientes 
diabéticos en situación pre-DP, se ha descrito una dismi-
nución del diámetro de la luz del vaso peritoneal al com-
pararlo con pacientes no diabéticos en la misma situación 

Tabla 25-3  Autosufi ciencia en la técnica de pacientes diabéticos 
y no diabéticos en DP

Total pacientes 233 85% Autosufi cientes

No diabéticos 117 93,2% Autosufi cientes
P � 0,001

Diabéticos 116 75,4% Autosufi cientes

44 38% Pacientes diabéticos ciegos o con 
muy mala visión y 65% de ellos 
autosufi cientes

El 78% de los diabéticos emplearon insulina IP

DP, diálisis peritoneal.
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de prediálisis, pudiendo indicar que la diabetes y la ure-
mia infl uyen en la patogénesis de la esclerosis peritoneal 
aun antes de comenzar la diálisis43. Hace años, al estudiar 
el comportamiento de la membrana peritoneal de pacien-
tes diabéticos al inicio de DPCA, encontramos mínimas 
diferencias con no diabéticos en los índices de saturación, 
aclaramientos de urea y creatinina y ultrafi ltración44. Más 
recientemente se han publicado estudios sobre la per-
meabilidad peritoneal de diabéticos y no diabéticos, que 
tampoco encuentran diferencias en el transporte de pe-
queños solutos y ultrafi ltración en los primeros meses DP, 
sacando la conclusión de que el efecto de hiperglucemia 
crónica sobre los vasos peritoneales producido por la dia-
betes no contribuye de manera signifi cativa a cambios en 
la función de las acuaporinas-145. Hallazgos similares ya 
habían sido descritos por el mismo grupo de investigado-
res, incluso tras un año de tratamiento con DPCA46. El 
seguimiento de un grupo de pacientes diabéticos en 
DPCA durante cuatro años nos permitió evaluar la evo-
lución de los aclaramientos peritoneales y la ultrafi ltra-
ción, pudiendo observar la estabilidad de estos paráme-
tros en el tiempo, sin que la incidencia de peritonitis 
infl uyera signifi cativamente en los resultados47. 

COMPLICACIONES 

COMPLICACIONES GENERALES EN DIÁLISIS 
PERITONEAL 
En general, las complicaciones urémicas se dan en la mis-
ma forma que en los pacientes de otras etiologías, pero la 
DM condiciona un comportamiento y una evolución di-
ferente en alguno de los procesos comórbidos. En el caso 
de la anemia, como en una gran mayoría de pacientes en 
DP, la mejoría es la norma sin necesidad de tratamiento 
con eritropoyetina, o necesitando menos dosis de factores 
eritropoyéticos que en HD para obtener los mismos nive-
les de hemoglobina48. Además, los diabéticos en DP re-
quieren menos dosis semanal de eritropoyetina que otros 
pacientes en DP49, habiéndose descrito que en diabéticos 
tipo I en DPCA tratados con insulina subcutánea, la me-
joría de la anemia con eritropoyetina subcutánea es mayor 
que en no diabéticos, existiendo un menor índice de re-
sistencia a la eritropoyetina50. En HD, sin embargo, los 
requerimientos de eritropoyetina de los pacientes diabé-
ticos parecen ser mayores que en no diabéticos51. La evo-
lución de la anemia en pacientes diabéticos no tratados 
con eritropoyetina es buena desde el comienzo de la diá-
lisis, mejorando en los primeros meses de DPCA, con 
aumento de hemoglobina y hematocrito sin necesidad de 
transfusiones10.

La pérdida de proteínas a través del peritoneo es una 
de las causas del mayor grado de desnutrición en diabéti-
cos en DP, ya que está descrita una mayor salida de todo 
tipo de proteínas en comparación con no diabéticos, que 
dependería de su peso molecular y que podría refl ejar una 
permeabilidad aumentada debida a la microangiopa-
tía38,52. No todos los autores coinciden en la mayor salida 
de proteínas en estos pacientes, ni al principio de la diáli-
sis ni meses después de permanencia en DP, aunque al-
gún estudio sugiere que con el tiempo en diálisis aumen-
ta la pérdida proteica de todo tipo de pacientes53. Un buen 
control glucémico, que se sabe que infl uye en una menor 
proteinuria, puede ser también responsable de la menor 
pérdida proteica peritoneal observada en nuestros pacien-
tes diabéticos en DPCA en un estudio de cuatro años de 
seguimiento47. La disminución de la ingesta proteica eva-
luada por la tasa de catabolismo proteico y un aclaramien-
to de proteínas más alto que en no diabéticos conllevan a 
la reducción de la albúmina sérica42. Dietas ricas en pro-
teínas, suplementos proteicos, y administración de fárma-
cos que han demostrado actividad sobre la pérdida protei-
ca peritoneal54,55 son algunas de las medidas para evitar la 
desnutrición en DP.

La hiperlipidemia es otra de las complicaciones con 
incidencia en la mortalidad de los pacientes en DP, y la 
hipertrigliceridemia se observa en mayor proporción en 
pacientes diabéticos en DP que en HD. Los trastornos 
lipídicos se han relacionado con la sobrecarga de glucosa 
que produce la DP, y en diabéticos mantenidos en DPCA 
durante años hemos podido observar la persistencia aun-
que de forma moderada, de las alteraciones lipídicas56. En 
un estudio reciente basado en pacientes incidentes en DP 
seguidos durante dos años, el tratamiento con hipolipe-
miantes (93% de estatinas) redujo la mortalidad en gene-
ral, y en particular en los diabéticos la mortalidad cardio-
vascular, al compararlo con pacientes sin tratamiento con 
estos fármacos57. 

El control de la hipertensión arterial es común en una 
gran parte de los pacientes o la reducción de la medica-
ción antihipertensiva10,58,59,60, al menos en las primeras 
etapas de la DP, donde al efecto de la extracción de sal y 
agua por la diálisis se suma el mantenimiento de la fun-
ción renal residual. El exceso de volumen extracelular que 
en el inicio de la DP tienen los pacientes diabéticos res-
pecto a los no diabéticos condiciona en parte la hiperten-
sión arterial, que puede ser efi cazmente tratada con un 
estricto control de la ingesta de agua y sal61. Aunque no 
se producen los episodios de hipotensión brusca vistos en 
diabéticos en HD, en algunos pacientes no es rara la hi-
potensión mantenida de difícil manejo, en probable rela-
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ción con la neuropatía autonómica de la diabetes. Esta 
neuropatía se manifi esta también en forma de náuseas, 
vómitos, diarrea o la alternancia de diarrea y estreñimien-
to. Una forma probable de neuropatía autónoma diabéti-
ca, que hemos observado con frecuencia en nuestros pa-
cientes en DPCA y no referida habitualmente, es la hernia 
de hiato62, que se manifi esta clínicamente al aumentar la 
presión abdominal con la presencia continua del dializado 
en el abdomen. Por otra parte el desarrollo de gastropa-
resia como resultado de la neuropatía puede conducir a 
malnutrición y caquexia. 

La neuropatía periférica, que suele tener componente 
urémico y diabético, puede llegar a ser invalidante en al-
gunos pacientes. La afectación sensitivo-motora es la 
principal manifestación del daño neurológico de la diabe-
tes y es más prevalente en pacientes añosos y con larga 
duración de la DM. La estabilización de la velocidad de 
conducción motora está descrita en un número considera-
ble de pacientes en DPCA62,63. Otra de las complicacio-
nes presente en la mayoría de los pacientes al comenzar 
DP es la retinopatía, que evoluciona con el mal control de 
la tensión arterial y la hiperglucemia, y que se estabiliza 
en un alto porcentaje cuando se controlan adecuadamen-
te ambas situaciones64. Las características de la DP, al no 
emplear heparina y no producir cambios bruscos hemodi-
námicos como sucede en HD, facilita la estabilización de 
las lesiones56,64,65. En un estudio japonés ningún paciente 
en DP durante un año de seguimiento en diálisis, desa-
rrolló empeoramiento de la retinopatía frente a un 20% 
en HD65. 

Las complicaciones cardiovasculares y la caquexia en 
diabéticos son casi el doble de frecuentes como causas de 
muerte que en el resto de pacientes en DPCA30. La en-
fermedad cardíaca es muy prevalente antes de comenzar 
diálisis, y antecedentes de infarto de miocardio, angina o 
episodios de insufi ciencia cardíaca izquierda son frecuen-
tes en los pacientes diabéticos, sobre todo en los diabéti-
cos tipo II. 

En nuestra serie publicada en 1989, la frecuencia de 
infarto de miocardio durante la DPCA era mayor en los 
pacientes diabéticos mayores de 50 años (35%) al compa-
rarla con pacientes más jóvenes (14%)56. En nuestros re-
sultados actuales sobre la cardiopatía isquémica en DP, la 
angina y el infarto son mucho más prevalentes en los pa-
cientes diabéticos que en los no diabéticos (v. tabla 25-4). 
La enfermedad vascular periférica es probablemente más 
frecuente que la cardiopatía y la enfermedad cerebro-
vascular en los pacientes diabéticos, y síntomas de claudi-
cación intermitente, signos externos de mala vasculariza-
ción e incluso lesiones necróticas, no son insólitos en un 

importante número de pacientes. Muchos de los síntomas 
de claudicación pueden confundirse con los de neuropa-
tía, por lo que la exploración física es imprescindible para 
el diagnóstico. En un estudio muy reciente la vasculopatía 
periférica con afectación de extremidades inferiores en 
pacientes diabéticos en DP se ha relacionado con neuro-
patía periférica y con hipoalbuminemia66. En el mismo 
estudio se describe que los pacientes con lesiones vascu-
lares en miembros inferiores eran los tratados con dosis 
más altas de eritropoyetina. La administración de eritro-
poyetina ya se ha relacionado hace años con el desarrollo 
de enfermedad vascular periférica, con un espacio de 
tiempo signifi cativamente más corto para la presentación 
del primer episodio de vasculopatía y mayor número de 
días de hospitalización67. Los pasos terapéuticos consisten 
en cumplir con las medidas generales: evitar el tabaco, 
caminar, aplicar cuidados programados de las lesiones in-
cipientes, y el tratamiento de la hipertensión, hiperlipide-
mia e hiperglucemia. La enfermedad cerebro-vascular, 
aunque menos común que la vascular periférica, es fre-
cuente causa de muerte, como luego se verá. En nuestra 
experiencia el accidente cerebrovascular supone el factor 
comórbido más importante en la mortalidad de los pa-
cientes diabéticos en DP.

La osteodistrofi a renal en los diabéticos se comporta 
de forma diferente al resto de pacientes en DP y, al igual 
que ocurre en HD, presentan niveles de hormona para-
tiroidea más bajos que los no diabéticos con igual fun-
ción renal residual68-70. Por otro lado, en la evolución en 
diálisis los diabéticos muestran un incremento de los ni-
veles de calcio sérico mayor que los no diabéticos68,69, y 
precisan dosis menores de hidróxido alumínico como 
quelante para obtener niveles menores de fósforo séri-
co70,71. Radiológicamente, presentan menor grado de 
reabsorción subperióstica y mayor desmineralización69, 
y en el estudio histológico se confi rma la alta frecuencia 
de osteopenia y la baja incidencia de osteítis fi brosa72. Se 
ha descrito que las lesiones histológicas de aplasia ósea 

Tabla 25-4  Cardiopatía isquémica en pacientes diabéticos (D) 
y no diabéticos (ND) en diálisis peritoneal

118 D 117 ND p

Angor 26,3 % 9,4 % �0,001

IAM 10,1 % 4,3% �0,001

Angioplastia 0,8 % 0,9 % NS

Bypass 2,5 % 1,7 % NS

D, diabéticos; IAM, infarto agudo de miocardio; ND, no diabéticos; NS, no signifi cativo.
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tienden a ser más comunes en los diabéticos en diálisis, 
y aunque en la prevalencia de la enfermedad ósea por 
aluminio no se han observado diferencias entre diabéti-
cos y no diabéticos, la tasa de acumulación de aluminio 
en la superfi cie ósea se ha visto más acentuada en los 
diabéticos70. Por el contrario, en nuestros pacientes dia-
béticos con larga evolución en DPCA, no hemos obser-
vado depósitos de aluminio en el frente de mineraliza-
ción óseo72. Todos los datos expuestos parecen indicar 
que la lesión ósea del paciente diabético en diálisis es 
—al menos en muchos aspectos— distinta a la del no 
diabético, de forma que el padecer DM y ser tratado con 
DP son factores implicados en el desarrollo de enferme-
dad ósea adinámica73. La infusión continua de calcio 
desde el peritoneo, sin producir clara hipercalcemia, 
contribuye al descenso de la paratohormona74, por lo que 
el empleo de concentraciones altas de calcio en el líquido 
de diálisis peritoneal y una modulación diferente de la 
función paratiroidea en la DM serían factores para el 
desarrollo de un hueso adinámico70.

COMPLICACIONES ESPECÍFICAS DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL 
Las complicaciones propias de la técnica, como fugas, 
hernias y otras complicaciones abdominales no parecen 
ser diferentes de las del resto de pacientes, aunque pueden 
aparecer más rápidamente durante la permanencia en 
DP75. Sólo la hernia de hiato, ya mencionada, parece ser 
más frecuente en los diabéticos62. Las infecciones relacio-
nadas con el catéter se dan en la misma proporción entre 
diabéticos y no diabéticos36,37, aunque en algún estudio se 
señala una mayor incidencia de la infección del orifi cio de 
salida y del túnel subcutáneo en los diabéticos, donde el 
estafi lococo aureus sería el germen más frecuentemente 
aislado76. La peritonitis bacteriana continua es la compli-
cación más frecuente de la DP y la mayor causa de aban-
dono de la técnica, aunque en los últimos años la tasa de 
infecciones ha disminuido de manera notable. Esta evo-
lución favorable de la incidencia de peritonitis se da tam-
bién en los portadores de DM. En los primeros años de la 
implantación de la DPCA, la mayoría de las publicacio-
nes no mostraban diferencias en la tasa de peritonitis en-
tre diabéticos y no diabéticos14. En los años noventa un 
estudio prospectivo, que incluía un número importante 
de pacientes, ya refería una tasa de peritonitis signifi cati-
vamente más alta en diabéticos (1,2 frente a 0,8 episodios/
paciente/año)77. Dos estudios recientes muestran la mayor 
susceptibilidad de los pacientes diabéticos para padecer 
peritonitis78,79. En el primero, el tiempo medio sin perito-
nitis es menor en los pacientes diabéticos, debido princi-

palmente a la mayor probabilidad de infectarse por gér-
menes gram-negativos78, y en el segundo, la diabetes 
demuestra ser un factor de riesgo independiente para de-
sarrollar peritonitis, que estaría en relación con la afecta-
ción de la inmunitaria de los mecanismos de defensa pe-
ritoneal que la DM ejerce sobre la migración de las células 
fagocitarias al peritoneo, junto con el efecto perjudicial 
que los AGE tienen en la actividad fagocitaria de los ma-
crófagos peritoneales79. En los diabéticos, sobre todo en 
diabéticos tipo II, el tiempo hasta el primer episodio de 
infección es también menor que en los demás pacientes. 
Aunque la alta tasa de peritonitis en diabéticos se ha atri-
buido al empleo de insulina IP, no es el caso del último 
estudio referido, ya que los pacientes eran tratados con 
hipoglucemiantes orales o insulina subcutánea79. En la 
evaluación a largo plazo de nuestro programa, los diabé-
ticos sufren peritonitis con más frecuencia que el resto de 
pacientes (1,27 frente a 0,60 episodios/paciente/año) y la 
tasa de infecciones es muy superior en diabéticos tipo II. 
En nuestra Unidad el 78% de los pacientes emplearon 
insulina IP, casi el 25% de los diabéticos no eran autosu-
fi cientes y de estos la mayoría eran diabéticos tipo II, lo 
que relaciona la alta tasa de peritonitis con diabéticos II, 
que necesitan ayuda en la técnica y son tratados con insu-
lina IP. Con estos datos, en los últimos años nuestra re-
comendación es emplear insulina IP sólo en pacientes 
muy motivados, autosufi cientes y con difícil control glu-
cémico por vía subcutánea. 

SALIDA DE DIÁLISIS PERITONEAL, 
HOSPITALIZACIÓN Y SUPERVIVENCIA 

ABANDONO DE LA TÉCNICA 
En términos generales, el cambio de técnica de diálisis es 
más frecuente de DP a HD que de HD a DP, y la salida 
de DP se produce tras un tiempo más corto en la técnica 
que en HD. Las causas principales del abandono de la 
técnica en el diabético son las mismas que en los no dia-
béticos, el cansancio del paciente o de los familiares que 
realizan la DP, la peritonitis recurrente y el fracaso de 
membrana, aunque también la progresión de algunas le-
siones diabéticas pueden incapacitar al paciente para se-
guir en DP11. La decisión del propio paciente de pasar a 
HD por cansancio es en nuestra experiencia y en la de 
otros autores una causa frecuente de abandono56,80. La 
tasa de abandono de la técnica entre diabéticos y no dia-
béticos tiene resultados controvertidos en la literatura, 
con datos relevantes de peor supervivencia de la técnica 
en diabéticos81,82, y otros donde no se aprecian diferen-
cias en la transferencia a HD entre los dos tipos de pa-
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cientes (30 Viglino G NDT 94, 83 Prasad N PDI 2008). 
En nuestro programa la tasa actual de abandono de la 
técnica por paso a HD es igual en diabéticos y no diabé-
ticos con un 28% frente al 26,5% (v. tabla 25-5). La salida 
de programa por trasplante renal es lógicamente mayor en 
no diabéticos, aunque un porcentaje no despreciable de 
nuestros pacientes diabéticos son trasplantados (v. ta-
bla 25-5).

HOSPITALIZACIÓN 
Las múltiples complicaciones de la DM hacen que la tasa 
de hospitalización sea muy elevada en los pacientes dia-
béticos en diálisis, y en general muy similar entre DP y 
HD63, 84,85. En nuestros pacientes hemos comunicado una 
hospitalización de 25 días/año en los pacientes en HD y 
de 32 días/año para los tratados con DPCA sin diferen-
cias estadísticas entre ambos56,84, donde las principales 
causas de ingreso eran las complicaciones del acceso vas-
cular en HD y la peritonitis en DP y a continuación las 
cardiovasculares en las dos técnicas. En otros estudios, 
las causas de hospitalización en DP, tanto en diabéticos 
como en no diabéticos, se relacionan con problemas de la 
técnica, siendo la peritonitis el primer motivo de ingre-
so30,81. En el estudio retrospectivo de nuestros datos hasta 
la actualidad, el número de ingresos de los diabéticos en 
DP es signifi cativamente superior al de los no diabéticos 
(1,38 frente a 0,88 ingresos/paciente/año) y similar al 
descrito en la literatura83. El número de días de ingreso es 
de 20,7 en diabéticos frente a 13,2 días/pac/año en no 
diabéticos, sensiblemente inferior al reportado años an-
tes56, igual al referido por otros autores30, y con igual es-
tancia hospitalaria en los ingresos por peritonitis en los 
dos grupos. En nuestra experiencia, el porcentaje de in-
gresos por cualquier causa es siempre superior en diabéti-
cos tipo II que en diabéticos I y no diabéticos, de forma 
que tanto por causa infecciosa, por peritonitis, causa téc-
nica o cardiovascular, son los diabéticos tipo II los que 

presentan una morbilidad mayor, mientras que no diabé-
ticos y diabéticos I ingresan en la misma proporción. 

SUPERVIVENCIA 
Los factores comórbidos previos a la entrada en diálisis 
infl uyen de forma signifi cativa en la supervivencia de los 
pacientes. Un estudio realizado en 1995 comparando HD 
y DP, donde no se tiene en cuenta la comorbilidad de los 
pacientes ni se contempla el cambio de modalidad de diá-
lisis, se describe una mortalidad mayor en los pacientes en 
DPCA86. Posteriormente, una publicación de los resulta-
dos del registro canadiense, que incluye más de 10.000 pa-
cientes, con un período analizado de 5 años y donde la 
supervivencia se ajusta a las condiciones comórbidas pre-
diálisis, los pacientes en DP (DPCA-DPCC) muestran 
una supervivencia mayor que los tratados con HD en los 
tres primeros años8. La supervivencia en DP en este estu-
dio es superior en todos los pacientes, incluyendo los dia-
béticos, y estadísticamente signifi cativa en todos los gru-
pos, salvo en los diabéticos mayores de 65 años. De forma 
similar, la evaluación de pacientes incidentes del Medica-
re, muestra una mortalidad más baja en diabéticos trata-
dos con DP menores de 55 años que en los incluidos en 
HD de las mismas características, y sólo las mujeres dia-
béticas de más de 55 años tenían un riesgo mayor en DP87. 
Otros estudios realizados en las mismas fechas no en-
cuentran diferencias en la supervivencia de pacientes dia-
béticos entre las dos técnicas tras 5 años de análisis88. 

Nuestra experiencia previa comparando técnicas de 
diálisis en diabéticos, mostraba una mayor supervivencia 
con DPCA que con HD84, pero en los últimos años no 
existen diferencias en la supervivencia de nuestros pa-
cientes diabéticos con las dos técnicas (v. fi gura 25-2). La 
comparación de la supervivencia de los pacientes entre 
diabéticos y no diabéticos tratados con DP, muestra en 
todos los estudios la peor evolución de los prime-
ros30,41,56,81-83,89-91. La edad es un factor de riesgo de mor-
talidad importante82, comunicándose en algunas publica-
ciones una supervivencia más baja en los diabéticos 
mayores de 50 o 55 años56,89, y en diabéticos tipo II donde 
la edad y la alta comorbilidad son las responsables de la 
alta mortalidad91. En los estudios de los últimos años 
la supervivencia en diabéticos se encuentra entre el 85% y 
el 93% en el primer año, del 62% al 81% en el segundo, 
del 48% al 70% en el tercero, del 39% al 50% en el cuarto 
y del 33% al 47% en el quinto año82,83,90,91. 

Los factores que más infl uyen en la supervivencia son 
la edad y la enfermedad cardiovascular. En nuestros da-
tos, el porcentaje de pacientes diabéticos en DP que tie-
nen al comienzo de la diálisis tres, cuatro o más factores 

Tabla 25-5 Abandono de la técnica en diálisis peritoneal

Diabéticos P No diabéticos

Exitus 48,3% �0,001 27,4%

Trasplante 15,3% �0,001 28,2%

Hemodiálisis 28,0% NS 26,5%

Recuperación FR 0,9% NS 0,9%

 Traslados 4,2% NS 0,9%

FR, función renal; NS, no signifi cativo.
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Figura 25-2 Supervivencia de pacientes en relación con la técnica de diálisis en el Hospital Clínico San Carlos. Comb, tratamiento combinado con HD y 
DP; DP, diálisis peritoneal; HD, hemodiálisis.
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comórbidos es signifi cativamente superior al de los no 
diabéticos y ello debe infl uir en la supervivencia en diá-
lisis. En el análisis de la evolución del programa de DP 
desde la entrada del primer paciente diabético en 1982 
hasta 2004, la supervivencia de nuestros pacientes dia-
béticos es inferior a la de los no diabéticos, pero en los 
primeros cuatro años, diabéticos tipo I y no diabéticos 
muestran una supervivencia similar (60%), mientras los 
diabéticos tipo II no llegan al 40% (v. fi gura 25-3). La 
edad y la enfermedad cerebrovascular son los factores de 
riesgo más importante en la mortalidad de nuestros en-
fermos, al igual que otros autores que también describen 
la edad y la comorbilidad cardiovascular como responsa-
bles de la alta mortalidad de los diabéticos82,91. En nues-
tra experiencia, las primeras causas de muerte de los 
diabéticos en DP son cardíacas o por accidente cerebro-
vascular, sin embargo no existen diferencia en cuanto a 
la peritonitis como causa de muerte entre diabéticos y no 
diabéticos.

Las conclusiones que se pueden extraer de los datos 
presentados, es que la DP en cualquiera de sus modalida-
des es un tratamiento efectivo de la IRCT secundaria a 
nefropatía diabética, que sus resultados son comparables 
y en los primeros años incluso mejores que con HD. 
Mantener una adecuada efi cacia de diálisis, un buen con-
trol glucémico y nutricional, y la efi caz prevención-trata-
miento de peritonitis y problemas cardiovasculares, son 
las bases para mejorar el habitualmente desfavorable pro-
nóstico de estos pacientes. 
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INTRODUCCIÓN

La malnutrición está asociada a complicaciones clínicas y 
a una mayor mortalidad de los pacientes en diálisis1,2. La 
existencia de una malnutrición previa al inicio de la diá-
lisis también es uno de los principales factores pronósticos 
de mortalidad3. Los estudios revelan que entre el 40% y 
el 70% de los pacientes con una enfermedad renal termi-
nal padecen malnutrición. 

La diálisis peritoneal (DP) permite una dieta más fl exi-
ble debido a su carácter continuo. Sin embargo, la exposi-
ción a las altas concentraciones de glucosa del dializado 
aumenta la incidencia de trastornos metabólicos como la 
obesidad, la hiperglucemia y la hipertrigliceriemia. Se 
están desarrollando variantes de diálisis alternativas para 
mitigar estos problemas, sustituyendo la glucosa por otros 
agentes osmóticos. 

FISIOPATOLOGÍA 
DE LOS TRASTORNOS ALIMENTARIOS 
EN PACIENTES DIALIZADOS 

Al comenzar la diálisis se reducen los síntomas urémi-
cos, la dieta es menos restrictiva y la mayoría de los 
pacientes presenta una mejoría de su estado nutricional. 
No obstante, muchos factores catabólicos persisten des-
pués de la diálisis. La tabla 26-1 muestra los factores 
relacionados con la uremia y los factores relacionados 
con el tratamiento dialítico, que son los causantes de ese 
estado catabólico. 

ANOREXIA

La anorexia es un síntoma habitual del paciente renal cró-
nico, incluso después de haber iniciado el tratamiento 
renal sustitutivo. Entre las causas de la anorexia encontra-

mos: la persistencia de los síntomas urémicos a causa de 
una diálisis inadecuada, la no eliminación de las molécu-
las medias, la sobrecarga de volumen, la acidosis metabó-
lica, los trastornos endocrinos, los trastornos digestivos y 
la infl amación, entre otros.

SOBRECARGA DE VOLUMEN

La sobrecarga de volumen es una complicación habitual 
en pacientes en DP, particularmente tras la pérdida de la 
función renal residual. Sus manifestaciones clínicas son 
bien conocidas (edema periférico, congestión pulmonar, 
derrame pleural e hipertensión arterial). 

Fundamentalmente la padecen los pacientes con un 
perfi l de membrana clasifi cado como alto transportador, 
y puede estar directamente relacionado con la malnutri-
ción. Al optimizar la eliminación del volumen sobrante, 
el estado nutricional y el proceso infl amatorio mejoran4,5. 
La diuresis residual siempre debe ser estimulada con el 
uso de diuréticos.

Normalmente los pacientes en DP no precisan de un 
control de la ingesta hídrica y sódica. Sin embargo, la res-
tricción de sodio y líquido minimiza el uso de dializado 
con una mayor concentración de glucosa, lo que permite 
preservar la membrana peritoneal y reducir los trastornos 
metabólicos resultantes de la absorción de altas concentra-
ciones de glucosa. 

El tracto digestivo y la anorexia causada por la infl a-
mación (abordada en el capítulo 20) participan en el 
mecanismo por el cual la sobrecarga conduce a la malnu-
trición. 

ACIDOSIS METABÓLICA

Un factor importante de la fi siopatología de la anorexia en 
los pacientes con insufi ciencia renal crónica terminal 
(IRCT) es la acidosis metabólica. La acidosis metabólica 
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suprime la síntesis de la albúmina y provoca catabolismo 
proteico, que primordialmente se manifi esta en la degra-
dación de los aminoácidos esenciales de cadena ramifi ca-
da y de las proteínas musculares. La acidosis metabólica 
estimula la transición de genes de enzimas proteolíticas 
en los músculos. Los estudios demuestran que la correc-
ción de la acidosis metabólica con la administración oral 
de bicarbonato sódico en pacientes en DP reduce la degra-

dación proteica y aumenta el peso y los niveles plasmáti-
cos de los aminoácidos de cadena ramifi cada6. Esta alte-
ración no se produce a causa del aumento de la ingesta 
proteica, sino que la desencadenan el anabolismo y la 
reducción del catabolismo7. 

Por tanto, el objetivo es alcanzar la corrección total de 
la acidosis metabólica, para lo cual siempre se debe recetar 
bicarbonato sódico. Las guías K/DOQI (National Kidney 
Foundation-Kidney Disease Outcome Quality Initiative) 
aconsejan que se mantenga el bicarbonato sérico por enci-
ma de los 22 mEq/L (mmol/L) en los pacientes en diáli-
sis8. Las guías europeas de buena práctica clínica para la 
diálisis peritoneal (European Best Practice Guidelines for 
Peritoneal Dialysis)9 recomiendan que el bicarbonato 
venoso se encuentre por encima de 25 mEq/L (mmol/L). 

TRASTORNOS ENDOCRINOS

La insufi ciencia renal está asociada a trastornos hormo-
nales. Se produce una reducción de la actividad de las 
hormonas anabólicas que incluye resistencia insulínica y 
resistencia a la hormona del crecimiento, así como al fac-
tor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1). En los adul-
tos, la hormona del crecimiento incrementa la síntesis de 
proteínas y la gluconeogénesis, procesos en los que el 
IGF-1 actúa como mediador. El efecto de las hormonas 
catabólicas es mayor. Se trata del caso del glucagón, la 
hormona paratiroidea (PTH), la leptina y las citoquinas 
proinfl amatorias.

RESISTENCIA INSULÍNICA

La uremia altera el metabolismo de la glucosa, por lo que 
una parte considerable de los pacientes con IRCT presen-
tan resistencia a la insulina, incluso antes de la diálisis. 
La resistencia a la insulina también puede aparecer en las 
primeras etapas de la IRC10. Los pacientes con IRC pue-
den desarrollar hiperglucemia persistente como conse-
cuencia de la resistencia insulínica y, en caso de que no 
hubiera una secreción de insulina compensatoria, el resul-
tado puede ser la diabetes. 

La intolerancia a la glucosa de origen urémico se carac-
teriza por una reducción de la absorción de glucosa en la 
musculatura esquelética, una gluconeogénesis hepática ele-
vada y, en algunos casos, una respuesta insulínica insufi cien-
te. Este trastorno está estrechamente relacionado con el 
aceleramiento en la progresión de la insufi ciencia renal y 
el aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular y de 
accidente cerebrovascular que provoca la disfunción endo-
telial. El inicio de la diálisis corrige parcialmente este tras-

Tabla 26-1  Factores catabólicos presentes en la insufi ciencia 
renal crónica

Factores resultantes de la uremia

Ingesta alimentaria insufi ciente debida a la anorexia causada por la toxicidad 
urémica (subdiálisis)

Aumento de los niveles de anorexígenos circulantes, como colecistoquinina, 
leptina, TNF-�, IL-6 y otras citoquinas

Metabolismo anormal de proteínas y aminoácidos

Acidosis metabólica

Disminución de la actividad biológica de hormonas anabólicas, como la 
insulina y los factores de crecimiento insulinoides (somatomedinas), 
y aumento de los niveles de hormonas catabólicas circulantes, como 
glucagón, PTH, leptina y citoquinas proinfl amatorias

Metabolismo celular energético anormal, intolerancia a los carbohidratos 
y metabolismo lipídico alterado, lo que contribuye a un balance energético 
negativo

Infl amación sistémica

Factores relacionados con el procedimiento dialítico

Pérdidas en la diálisis de aminoácidos, vitaminas hidrosolubles y otros solutos 
moleculares menores esenciales

Pérdidas de proteínas en el dializado

Inhibición del apetito por la absorción de la glucosa del dializado 
y por la molestia abdominal que causa el dializado 

Complicaciones infecciosas, como la peritonitis y la infección del orifi cio 
de salida

Otros factores catabólicos

Patologías asociadas, como enfermedades cardiovasculares, diabetes y EPOC

Problemas gastrointestinales 

Actividad física reducida

Análisis de sangre frecuentes1

1 Fuente: Wynne K, Giannitsopoulou K, Small CJ, Patterson M, Frost G, Ghatei MA, et al. 
Subcutaneous ghrelin enhances acute food intake in malnourished patients who receive 
maintenance peritoneal dialysis: a randomized, placebo-controlled trial. J Am Soc 
Nephrol 2005;16(7):2111-8 (110).
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torno. En el apartado sobre trastornos específi cos del 
paciente en diálisis peritoneal describimos cómo infl uye en 
la resistencia insulínica el uso de glucosa en el dializado. 

Parece existir una relación entre la resistencia a la insu-
lina y el calcitriol (1,25 dihidroxivitamina D), ya que la 
administración de calcitriol a pacientes en hemodiálisis 
(HD) estimula la liberación de insulina y mejora la tole-
rancia a la glucosa. Este efecto no depende de las altera-
ciones en la concentración plasmática del calcio y de la 
hormona paratiroidea. 

AUMENTO DE LA LEPTINA

Otro trastorno hormonal que participa en la génesis de la 
anorexia en pacientes renales crónicos es el aumento de 
la leptina. La leptina es una hormona producida por las 
células adiposas que actúa en el hipotálamo y que induce 
saciedad. En general, el nivel sérico de leptina es signifi -
cativamente mayor en pacientes con IRC que en el grupo 
de control de la misma edad e índice de masa corporal 
(IMC)11-13. Probablemente el aumento se deba a un acla-
ramiento reducido. Al inducir saciedad, es posible que la 
hiperleptinemia empeore el cuadro de anorexia y malnu-
trición de los pacientes con IRC. En un estudio con rato-
nes urémicos se pudo mitigar la anorexia bloqueando la 
señal de leptina en el receptor de melanocortina tipo 4 en 
el hipotálamo14.

INFLAMACIÓN

Los pacientes con insufi ciencia renal presentan un estado 
infl amatorio crónico que se intensifi ca de forma proporcio-
nal al descenso de la tasa de fi ltración glomerular15. Las 
citoquinas infl amatorias como la colecistoquina, el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF�) y la interleucina-6 (IL-6), 
entre otras, tienen un efecto anorexígeno y catabólico. 

En la DP la exposición a soluciones de diálisis poco 
biocompatibles, las infecciones asociadas al método de 
diálisis, la sobrecarga de volumen y las comorbilidades son 
factores relacionados con el empeoramiento del estado 
infl amatorio16.

Este estado infl amatorio crónico que afecta directa-
mente al estado nutricional del paciente se aborda detalla-
damente en el capítulo 20 de este libro.

INTERVENCIONES MÉDICAS

En ocasiones las propias intervenciones médicas contri-
buyen al cuadro de malnutrición. Las restricciones dieté-
ticas rigurosas pueden conducir a una ingesta proteica 

insufi ciente, el uso de medicamentos como el sulfato 
ferroso oral, los corticoesteroide, los antibióticos y los 
quelantes de fosfato pueden causar dispepsia y otros fár-
macos pueden alterar la absorción de nutrientes. En el 
caso de la HD, el empleo de membranas de diálisis poco 
biocompatibles y de algunos procesos de reutilización 
aumenta la pérdida de proteínas del dializado. En la DP, 
las soluciones con una biocompatibilidad mayor podrían 
reducir la pérdida de proteínas del dializado. 

TRASTORNOS DIGESTIVOS

El retraso del vaciado gástrico y la reducción de la moti-
lidad intestinal son frecuentes en estos pacientes. Causan 
una sensación de plenitud gástrica y molestias abdomina-
les, por lo que el paciente reduce su ingesta de alimentos. 
Las afecciones gastrointestinales pueden provocar pérdi-
da de sangre y, en consecuencia, pérdida de proteína (por 
cada 100 mL de sangre hay entre 14 y 17 g de proteína).

OTROS TRASTORNOS

La falta de interés por los alimentos puede ser el resultado 
de un cuadro depresivo, que también suele ser frecuente 
en estos pacientes17. Este desinterés puede deberse a la 
alteración que se produce en el olfato y el gusto, tanto por 
la propia enfermedad como por el uso de fármacos18. El 
hipo también es un factor habitual en pacientes renales 
crónicos. Muchas veces es difícil de controlar, por lo que 
difi culta la ingesta de alimentos. 

TRASTORNOS DE LA NUTRICIÓN 
CARACTERÍSTICOS DE LOS PACIENTES 
EN DIÁLISIS PERITONEAL

PÉRDIDA DE PROTEÍNAS 

El procedimiento dialítico induce la pérdida de proteínas. 
Mientras que la pérdida de proteína y aminoácidos en la 
HD es de aproximadamente 6 a 8 g de aminoácidos/
sesión, en la DP la pérdida es de unos 8 a 10 g de proteí-
na/día19. Por tanto, existe una mayor demanda de proteí-
na tras el inicio de la diálisis. La pérdida de proteína en la 
DP es aún mayor durante un episodio de peritonitis. 

TRASTORNOS DIGESTIVOS

Los pacientes en DP presentan molestias abdominales y 
refl ujo gastroesofágico con mayor frecuencia, debido al 
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aumento del volumen abdominal como consecuencia de 
la infusión intraabdominal del dializado. 

ABSORCIÓN DE LA GLUCOSA DEL DIALIZADO

Las soluciones de aminoácidos e icodextrina se desarro-
llaron como alternativa a la glucosa, pero el bajo coste y la 
estabilidad de la glucosa hacen que esta sea el agente 
osmótico más utilizado. 

El apetito puede suprimirse a causa de la absorción de la 
glucosa del dializado (se absorbe entre el 60% y el 80% de 
la glucosa). Esta absorción es aún mayor durante los episo-
dios de peritonitis. La absorción de glucosa depende de la 
permeabilidad de la membrana peritoneal. El test de equili-
brio peritoneal (TEP) permite evaluar el transporte a través 
de la membrana. Los que son considerados «altos transpor-
tadores» absorben más glucosa del dializado, lo que causa 
anorexia, aumento de peso, hiperlipidemia, trastornos de las 
proteínas glucosiladas, alteración de los aminoácidos plas-
máticos e hiperglucemia. Estas alteraciones empeoran con el 
uso de bolsas con una mayor concentración de glucosa. 

OBESIDAD

Las soluciones de glucosa suelen causar aumento de peso, 
trastornos en el metabolismo de los lípidos y resistencia 
insulínica20,21.

En la HD, la obesidad se asocia a mayor supervivencia; 
sin embargo, en la DP los resultados son aún contradicto-
rios22. La paradoja de que un IMC elevado benefi cia a los 
pacientes en HD aún no ha sido totalmente dilucidada. El 
fenómeno por el que la obesidad se convierte en un factor 
de protección recibe el nombre de epidemiología inversa y 
también se manifi esta en pacientes con insufi ciencia car-
díaca, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, artritis 
reumatoide, neoplasia y sida23,24. 

ENFOQUE DIAGNÓSTICO 
Y MARCADORES DE MALNUTRICIÓN

La correcta valoración del estado nutricional de estos 
pacientes es de vital importancia, dado que la malnutri-
ción calórico-proteica es un factor de riesgo de mortali-
dad y morbilidad. No es posible evaluar el estado nutri-
cional de los pacientes dializados con una única medida. 
Ante esta situación, además de métodos subjetivos como 
la valoración global subjetiva, se han empleado métodos 
objetivos para evaluar la malnutrición, como la antropo-
metría y los marcadores bioquímicos. 

A continuación se describirán los principales métodos 
de valoración nutricional. Las guías europeas de buena 
práctica clínica para la DP recomiendan que se evalúe el 
estado nutricional de los pacientes en DP mediante escala 
nutricional, albúmina sérica, prealbúmina, creatinina e 
índice de creatinina, registro alimentario, equivalente pro-
teico de presencia de nitrógeno (nPNA), valoración global 
subjetiva (VGS), antropometría y densitometría (DEXA, 
absorciometría de rayos X de energía dual)9.

VALORACIÓN SUBJETIVA

VALORACIÓN GLOBAL SUBJETIVA

La VGS es un instrumento útil y reproducible para eva-
luar el estado nutricional de los pacientes en DP. Es 
barata y se puede realizar rápidamente, obteniendo una 
puntuación sobre el estado nutricional caloricoproteico. 
Esta valoración se basa en los datos de la historia clínica 
y de la exploración física y la pueden llevar a cabo profe-
sionales de la nutrición, la medicina o la enfermería, 
siempre que hayan recibido formación. El método clasi-
fi ca a los pacientes en bien nutridos y en moderada o 
gravemente malnutridos. Existen varias versiones de la 
VGS, aunque no hay ningún estudio sistemático que 
compare las diferentes versiones (o los diversos compo-
nentes de la propia VGS). 

Existe una buena correlación entre la VGS y otros mar-
cadores nutricionales de los pacientes en DP25,26. La VGS 
también cuenta con un elevado valor predictivo de la mor-
talidad de los pacientes que inician la DP25,27,28. En un 
estudio en el que se comparó la VGS con la antropome-
tría, el análisis de impedancia bioeléctrica (BIA) y otros 
parámetros bioquímicos en 59 pacientes en diálisis, la 
VGS pudo predecir hipoalbuminemia tanto en los pacien-
tes en HD como en DPCA (diálisis peritoneal continua 
ambulatoria)26.

ESCALA DE MALNUTRICIÓN-INFLAMACIÓN 
(MALNUTRITION-INFLAMMATION SCORE, MIS) 
La MIS es un completo sistema de valoración que pre-
senta una fuerte correlación con los índices de hospitali-
zación y mortalidad, y con los marcadores de nutrición, 
infl amación y anemia. Se trata de un método fi able para 
evaluar el estado nutricional e infl amatorio y permite 
identifi car a los individuos que presentan un riesgo ele-
vado de padecer acontecimientos mórbidos graves o mor-
tales29.

En un intento de dar un enfoque más cuantitativo y de 
completar el sistema de puntuación, se revisaron los crite-
rios de valoración de los siete componentes de la escala de 
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malnutrición en diálisis (DMS) y se incluyeron tres más: 
índice de masa corporal (IMC), albúmina sérica y capaci-
dad total de fi jación del hierro (TIBC sérica). 

La MIS (v. tabla 26-2) consta de cuatro partes: historia 
médica explicada por el paciente, exploración física (de 
acuerdo con los criterios de la VGS), IMC y parámetros 
bioquímicos. En estas cuatro sesiones se evalúan un total 
de diez parámetros y cada uno cuenta con cuatro niveles 
de gravedad, que oscilan de cero (normal) a tres (grave-
mente anormal). La suma de los diez parámetros de la 
MIS oscila entre cero (normal) y 30 (malnutrición grave); 
la puntuación más alta refl eja un nivel de malnutrición e 
infl amación más grave. 

Un estudio descubrió una correlación signifi cativa entre 
la MIS y la proteína C reactiva (PCR) sérica, posiblemen-
te causada por la albúmina sérica, un parámetro de la MIS 
que está directamente relacionado con los niveles de 
PCR29.

REGISTRO ALIMENTARIO

El registro alimentario es un método simple, de bajo cos-
te y fácil acceso para evaluar la ingesta alimentaria. El 
propio paciente se encarga de realizarlo durante un perío-
do de entre 3 y 7 días. Se trata de un método que depende 
en gran medida del paciente. De esta manera, los errores 
cometidos al anotar las cantidades consumidas constitu-
yen una de las principales limitaciones de este método. 
Los estudios realizados en diversos grupos poblacionales 
mediante encuestas sobre alimentación demuestran que 
no se da la importancia necesaria a la ingesta energética, 
que varía entre el 2% y el 85%30.

A pesar de que el registro alimentario puede ser subes-
timado, especialmente por personas con sobrepeso/obesi-
dad, este método ha demostrado ser útil para predecir la 
mortalidad de los pacientes en HD31. Asimismo, el regis-
tro alimentario puede resultar útil para realizar una valo-
ración cualitativa del consumo alimentario de estos 
pacientes. 

VALORACIÓN OBJETIVA

ANTROPOMETRÍA

La antropometría es barata, de fácil aplicación y puede 
recomendarse como valoración rutinaria del estado nutri-
cional, teniendo siempre en cuenta sus limitaciones. La 
valoración de las reservas de proteínas somáticas es un 
elemento importante de la valoración del estado nutricio-
nal. La masa corporal magra (MCM) indica las reservas 
de proteína somática y suele emplearse como índice nutri-
cional para pacientes en DPCA. 

La experiencia ha demostrado que ningún parámetro 
aislado puede defi nir el estado nutricional y que un con-
junto de parámetros bien defi nidos y estandarizados per-
mite una defi nición razonable y, sobre todo, posibilita un 
control de la efi cacia de la terapia nutricional a través de la 
repetición de las medidas. Al interpretar los datos, no hay 
que olvidar que forman parte de un contexto clínico. 
Actualmente se cree que la valoración de pacientes urémi-
cos malnutridos exige la utilización concomitante de múl-
tiples parámetros; un único método no puede ser conside-
rado como patrón universal32.

Estos son los parámetros antropométricos más em -
pleados33,34:

Índice de masa corporal (IMC)
De entre las diversas medidas antropométricas, el IMC 
tiende a sobrevalorar la grasa corporal y no es lo sufi cien-
temente sensible como para detectar pequeñas alteracio-
nes en la composición corporal35,36. Además es posible 
que el cálculo utilizado para determinar el IMC no sea 
válido para personas que se encuentren fuera de los están-
dares de normalidad. El IMC es una medida adecuada y 
económica, y está estrechamente relacionada con la mor-
talidad de los pacientes en HD37.

IMC (kg/m2) = peso (kg) ÷ [estatura (m)]2

Porcentaje de peso habitual (tras drenaje) (% PU)
El % PU se obtiene a partir de la anamnesis o de medi-
ciones anteriores. En pacientes adultos en diálisis un peso 
estable puede ser un buen indicador del estado nutricio-
nal, ya que se espera que los adultos mantengan su masa 
corporal. La pérdida de peso con el transcurso del tiempo 
es una medida simple y útil para controlar el estado nutri-
cional. Aunque el paciente padezca sobrepeso u obesidad, 
una pérdida de peso signifi cativa en poco tiempo puede 
ser indicativa de malnutrición y de un aumento de la mor-
bilidad y la mortalidad. El peso habitual es importante en 
la valoración de las alteraciones de peso recientes y en 
aquellos pacientes que tienen limitado o contraindicado 
alterar su peso. 

La fórmula utilizada para evaluar la alteración del peso 
habitual es la siguiente38:

Porcentaje de peso habitual = 
([peso actual � peso habitual] � 100)

Pérdida de peso relativa al tiempo
Dada su elevada correlación con la mortalidad, la pérdida 
de peso involuntaria constituye una importante fuente de 
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Tabla 26-2 Modelo de fi cha de la VGS modifi cada o escala de malnutrición-infl amación (Malnutrition-Infl ammation Score-MIS) 

0 1 2 3

A. Historia médica relatada por el paciente

1. Cambio en el peso seco del fi nal de la diálisis (cambio total en los últimos 3-6 meses)

Ningún cambio en el peso seco 
o pérdida de peso �0,5 kg

Pérdida pequeña de peso 
(�0,5 kg pero �1 kg)

Pérdida de peso �1 kg pero �5% Pérdida de peso �5%

2. Ingesta alimentaria

Buen apetito y sin deterioro 
del patrón de ingesta alimentaria 

Ingesta de dieta sólida por debajo 
de los niveles óptimos

Disminución total moderada de la dieta 
líquida total

Líquida hipocalórica o ayuno

3. Síntomas gastrointestinales (GI)

Sin síntomas, con buen apetito Síntomas leves, poco apetito u 
ocasionalmente con náuseas

Vómito ocasional o síntomas GI 
moderados

Diarrea o vómitos frecuentes o 
anorexia grave

4. Capacidad funcional (alteración funcional relacionada con la nutrición)

Capacidad funcional normal a mejorada, 
se siente bien

Difi cultad ocasional para 
desplazarse o se siente cansado 
frecuentemente 

Difi cultad con actividades que antes 
hacía de manera independiente 
(p. ej., ir al baño)

Limitado a la cama/silla, o poca o 
ninguna actividad física 

5. Comorbilidad, incluyendo el número de años en diálisis

En diálisis hace menos de 1 año 
y sano en los demás aspectos 

En diálisis hace 1-4 años, o 
comorbilidad leve (excluyendo 
PCC*)

En diálisis hace � 4 años, o 
comorbilidad moderada (incluyendo 
PCC*)

Cualquier comorbilidad múltiple, grave 
(2 o más PCC*)

B. Exploración física (de acuerdo con los criterios de VGS)

6. Reservas disminuidas de grasa o pérdida subcutánea (bajo los ojos, tríceps, bíceps, tórax)

Normal (sin cambios) Leve Moderado Grave

7. Indicios de pérdida muscular (sienes, clavícula, escápula, costillas, cuádriceps, rodilla, abductor) 

Normal (sin cambios) Leve Moderado Grave

C. Índice de masa corporal

8. Índice de masa corporal: IMC = peso (kg)/altura2 (m)

IMC �20 kg/m2 IMC 18-19,99 kg/m2 IMC 16-17,99 kg/m2 IMC �16 kg/m2

D. Parámetros analíticos

9. Albúmina sérica

Albúmina: �4 g/dL Albúmina: 3,5-3,9 g/dL Albúmina: 3-3,4 g/dL Albúmina: �3 g/dL

10. TIBC sérica (capacidad total de fi jación del hierro)**

TIBC �250 mg/dL TIBC = 200-249 mg/dL TIBC = 150-199 mg/dL TIBC �150 mg/dL

Puntuación total = suma de los 10 componentes de arriba (0-30): 

* PCC, principales condiciones de comorbilidad, incluyen insufi ciencia cardíaca congestiva clase III o IV, sida totalmente desarrollado, enfermedad arteriocoronaria grave, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica moderada a grave, grandes secuelas neurológicas, neoplasias malignas metastáticas o quimioterapia previa reciente.

** Los aumentos equivalentes sugeridos para la transferrina sérica son: �200 mg/dL (0), 170-200 mg/dL (1), 140-170 mg/dL (2) e �140 mg/dL. 

Fuente: Kalantar-Zadek K, Kopple JD, Humphreys MH, et al: Comparing outcome predictability of markers of malnutrition-infl ammation complex syndrome in haemodialysis patients. 
Nephrol Dial Transplant (19):1507-1519, 2004.
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información para evaluar la gravedad del problema de 
salud. La determinación de la variación de peso se realiza 
por medio de la siguiente fórmula39:

Porcentaje de alteración de peso = 
([peso habitual – peso actual) � 100] � peso habitual]

Las variaciones, y sobre todo la pérdida de peso, son 
importantes cuando se evalúan en relación con el período 
de tiempo en que se produjo tal pérdida (v. tabla 26-3). 

Circunferencia muscular del brazo (CMB) y área 
muscular del brazo (AMB)
Las medidas antropométricas de la masa muscular esque-
lética constituyen una valoración indirecta de la proteína 
muscular. Aproximadamente el 60% de la proteína corpo-
ral total se localiza en el músculo esquelético (fuente pri-
maria de aminoácidos ante una nutrición inadecuada40). 
La CMB se determina a partir de la circunferencia del 
brazo (CB) y el pliegue cutáneo tricipital (PCT), median-
te la siguiente fórmula40:

CMB (cm) = CB (cm) – {3,14 ÷ [PCT(mm) ÷ 10]}
Para convertir la CMB en mm, multiplicamos por 10 
para comparar el resultado con los valores normales. 

El área muscular del brazo corregida (AMBc) es un índi-
ce más preciso que la CMB, ya que tiene en cuenta el 
promedio de área que corresponde al hueso del brazo. Por 
ello, el área corregida parece ser superior en la representa-
ción de la cantidad absoluta de músculo en el brazo. Las 
diferencias de masa muscular de hombres y mujeres se cal-
culan por separado41.

La estimación del AMB puede ser imprecisa en perso-
nas obesas y ancianas.

Hombres: AMBc (cm2) = [(CB en cm – 3,14 ÷ PCT 
en cm)2 ÷ 4 ÷ 3,14]  – 10

Mujeres: AMBc (cm2) = [(CB en cm – 3,14 ÷ PCT 
en cm)2 ÷ 4 ÷ 3,14] – 6,5

Para convertir el PCT en cm, dividir entre 10

Pliegue cutáneo (PC)
La medición de los pliegues cutáneos (PC) es un paráme-
tro clínicamente establecido para evaluar la grasa corpo-
ral42. Prácticamente la mitad de la grasa corporal se 
encuentra en la capa subcutánea. La estimación de la gra-
sa subcutánea constituye un método fi able para calcular la 

grasa corporal total en personas con un estado nutricional 
adecuado. Cada PC responde de manera diferente a las 
alteraciones de la grasa corporal total, por lo que la medi-
ción de un solo pliegue cutáneo constituye un factor de 
pronóstico. Determinando los cuatro PC (tríceps, bíceps, 
subescapular y suprailíaco) que cuantifi can el espesor/
capa de tejido adiposo subcutáneo sobre el tronco y las 
extremidades, podemos obtener una valoración más pre-
cisa de la grasa corporal43,44. Las ecuaciones para estimar 
la grasa corporal total a partir de estos PC se desarrolla-
ron en estudios con personas que no padecían insufi cien-
cia renal. Sin embargo, el cálculo de los PC puede consi-
derarse como una medición semicuantitativa de la tasa de 
variación o de la cantidad total de grasa corporal. 

Aunque existe una buena correlación entre la grasa sub-
cutánea y la grasa corporal total, también se ha de tener en 
cuenta la edad, ya que las personas de mayor edad presen-
tan una mayor proporción de masa grasa que los jóvenes. 
La tabla 26-443 se emplea en la determinación del porcen-
taje de grasa corporal. Esta tabla utiliza el sumatorio de los 
cuatro pliegues cutáneos (tríceps, bíceps, subescapular y 
suprailíaco). 

Fuerza de agarre de la mano 
(hand-grip strength) (HGS)
Recientemente se ha prestado más atención a este método 
simple, barato, fácil de realizar y con una correlación razo-
nable con otros indicadores del estado nutricional45,46. Los 
estudios previos revelan que la HGS muestra una fuerte 
correlación positiva con la MCM45 de los pacientes con 
IRC que están a punto de iniciar el tratamiento dialítico, 
lo que sugiere que la HGS puede ser un indicador directo 
de la MCM. Los estudios realizados con otros sujetos 
también mostraron una relación similar entre la HGS dis-
minuida y un estado nutricional inadecuado47,48. 

La HGS puede considerarse como un buen indicador 
del margen de error y como un método fi able para prede-
cir la incapacidad, morbilidad y mortalidad de pacientes 

Tabla 26-3  Relación de la pérdida de peso con el tiempo 
en que se inicia la pérdida de peso

Tiempo
Pérdida de peso 
signifi cativa (%)

Pérdida de peso 
grave (%)

1 semana 1-2 �2

1 mes 5 �5

3 meses 7,5 �7,5

6 meses 10 �10
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Tabla 26-4  Porcentaje estimado de la grasa corporal obtenida mediante la suma de cuatro pliegues cutáneos 
(tríceps, bíceps, subescapular y suprailíaco)

Pliegues cutáneos (mm) Hombres (edad en años) Mujeres (edad en años)

17-29 30-39 40-49 50+ 16-29 30-39 40-49 50+

15 4,8 10,5

20 8,1 12,2 12,2 12,6 14,1 17,0 19,8 21,4

25 10,5 14,2 15,0 15,6 16,8 19,4 22,2 24,0

30 12,9 16,2 17,7 18,6 19,5 21,8 24,5 26,6

35 14,7 17,7 19,6 20,8 21,5 23,7 26,4 28,5

40 16,4 19,2 21,4 22,9 23,4 25,5 28,2 30,3

45 17,7 20,4 23,0 24,7 25,0 26,9 29,6 31,9

50 19,0 21,5 24,6 26,5 26,5 28,2 31,0 33,4

55 20,1 22,5 25,9 27,9 27,8 29,4 32,1 34,6

60 21,2 23,5 27,1 29,2 29,1 30,6 33,2 35,7

65 22,2 24,3 28,2 30,4 30,2 31,6 34,1 36,7

70 23,1 25,1 29,3 31,6 31,2 32,5 35,0 37,7

75 24,0 25,9 30,3 32,7 32,2 33,4 35,9 38,7

80 24,8 26,6 31,2 33,8 33,1 34,3 36,7 39,6

85 25,5 27,2 32,1 34,8 34,0 35,1 37,5 40,4

90 26,2 27,8 33,0 35,8 34,8 35,8 38,3 41,2

95 26,9 28,4 33,7 36,6 35,6 36,5 39,0 41,9

100 27,6 29,0 34,4 34,4 36,4 37,2 39,7 42,6

105 28,2 29,6 35,1 38,2 37,1 37,9 40,4 43,6

110 28,8 30,1 35,8 39,0 37,8 38,6 41,0 43,9

115 29,4 30,6 36,4 39,7 38,4 39,1 41,5 44,5

120 30,0 31,1 37,0 40,4 39,0 39,6 42,0 45,1

125 31,0 31,5 37,6 41,1 39,6 40,1 42,5 45,7

130 31,5 31,9 38,2 41,8 40,2 40,6 43,0 46,2

135 32,0 32,3 38,7 42,4 44,8 41,1 43,5 46,7

140 32,5 32,7 39,2 43,0 41,3 41,6 44,0 47,2

145 32,9 33,1 39,7 43,6 41,8 42,1 44,5 47,7

150 33,3 33,5 40,2 44,1 42,3 42,6 45,0 48,2

155 33,7 33,9 40,7 44,6 42,8 43,1 45,4 48,7

160 34,1 34,3 41,2 45,1 44,3 43,6 45,8 49,2

165 34,5 34,6 41,6 45,6 43,7 44,0 46,2 49,6

170 34,9 34,8 42,0 46,1 44,1 44,4 46,6 50,0

175 35,3 44,8 47,0 50,4

180 35,6 45,2 47,4 50,8

185 35,9 45,6 47,8 51,2

190 45,9 48,2 51,6

195 46,2 48,5 52,0

200 46,5 48,8 52,4

205 49,1 52,7

210 49,4 53,0

Fuente: DURNIN, J.V.G.A.; Womersley, J. Body fat assessed from total body density and its estimation from skinfold thickness: measurement on 481 men and women aged from 16 
to 72 years. Br J Nutr, 32: 77-97, 1974.

http://booksmedicos.org


497

26 La nutrición en diálisis peritoneal
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

en DP, por lo que se puede recomendar como seguimien-
to rutinario de estos pacientes. La fuerza de agarre de la 
mano constituye un indicador de la MCM en el que no 
interfi eren ni la infl amación ni el estado de hidratación del 
paciente46.

Impedancia bioeléctrica (BIA)
El método de la impedancia bioeléctrica se basa en la 
conducción de una corriente de baja intensidad a través 
del cuerpo del paciente. La masa magra conduce la elec-
tricidad más fácilmente, ya que tiene un alto contenido de 
agua y electrólitos, mientras que la masa grasa opone más 
resistencia. Así se deduce que la masa magra conduce la 
corriente eléctrica con más facilidad que la masa grasa. El 
examen es indoloro y se puede realizar fácilmente en un 
entorno clínico, aunque no está indicado para pacientes 
con marcapasos. 

Se trata de un prometedor método de valoración obje-
tiva y de monitorización nutricional e hídrica de los 
pacientes en DP. Las mediciones periódicas pueden ser 
complemento útil para la valoración clínica y la identifi ca-
ción de variaciones en la hidratación y nutrición, permi-
tiendo alteraciones adecuadas de la conducta12. Su aplica-
ción ideal no es la de una valoración puntual, sino la de 
una monitorización longitudinal del paciente. Es un 
método apropiado para la valoración de las alteraciones en 
la composición corporal durante el seguimiento del 
paciente. Su limitación reside en la difi cultad de distinguir 
entre el agua intracelular (masa celular) y la extracelular 
(grado de hidratación). 

Densitometría (DEXA)
Este método proporciona datos precisos sobre la compo-
sición corporal, superiores a los de la antropometría, la 
cinética de la creatinina y la BIA49-51. La DEXA es un 
método fi able y no invasivo que se emplea para evaluar 
los tres elementos principales de la composición corpo-
ral (masa grasa, masa libre de grasa y densidad y masa 
ósea). 

A diferencia de la estimación de la MCM, la estima-
ción de la masa grasa que se obtiene a partir de la DEXA 
no se ve afectada por la variación en el grado de hidrata-
ción, que suele ser habitual en los pacientes en DP. Los 
estudios de la DEXA en pacientes con IRC en HD y 
DPCA han demostrado una precisión y una exactitud 
superiores a las de la antropometría, el recuento de potasio 
corporal total, el índice de creatinina y la BIA51,52. Las 
principales limitaciones de la DEXA son las siguientes: 
coste de adquisición del aparato, calibración del instru-
mento, exigencia de espacio y difi cultad para distinguir 

entre los compartimentos de agua intracelular y extracelu-
lar. Cuando se requieren estimaciones precisas de la com-
posición corporal y la densidad mineral ósea, se prefi ere la 
utilización de la DEXA en lugar de las técnicas antropo-
métricas tradicionales o de la BIA. No obstante, no se 
recomienda el uso rutinario de la DEXA53. 

Activación de neutrones
El análisis de la activación de neutrones es el método 
indirecto más preciso para evaluar la composición cor-
poral. Permite evaluar el contenido corporal de calcio, 
sodio, cloro, fósforo, yodo, hidrógeno, carbono y nitró-
geno54,55. 

El análisis se basa en la liberación de un haz de neu-
trones hacia el paciente y en la medición de los rayos 
gamma que emite el sujeto durante el procedimiento56. 
Cuando los átomos de los diferentes elementos captu-
ran estos neutrones, se crean isótopos inestables como el 
calcio-49 y el nitrógeno-15. La radiación procedente del 
sujeto se determina a través del registro realizado por los 
detectores del sistema y se analiza por medio del orde-
nador. 

El nivel de radiación (energía) refl eja la abundancia 
(cantidad) de los elementos. Las variables principales 
son la densidad del fl ujo de neutrones, la abundancia iso-
tópica, el corte transversal del elemento objetivo, la semi-
vida de los productos de los isótopos y la emisión de 
energía de la actividad inducida54. Los dos elementos que 
se miden con mayor frecuencia son el calcio y el nitróge-
no corporal total, que es el principal componente de los 
músculos. Los factores que limitan el método de activa-
ción de neutrones son su elevado coste y la poca dispo-
nibilidad del equipamiento necesario en algunos centros 
del mundo. 

Resonancia magnética (RM)
La RM es un método de diagnóstico por la imagen que 
se considera de alta precisión para la valoración de la com-
posición corporal. Tiene varias ventajas: no es invasivo, es 
seguro y utiliza radiación no ionizante. La RM obtiene 
imágenes de alta calidad, lo que permite evaluar la loca-
lización y la cantidad de los elementos en los tejidos y 
órganos. 

Mediante la RM se puede estimar el hidrógeno, el fósfo-
ro, el carbono, el fl uoruro, el sodio y el potasio57. El núcleo de 
hidrógeno es el elemento más estudiado a causa de su alta 
concentración, su abundancia en el cuerpo y su fácil detec-
ción por medio de RM. También pueden detectarse los 
niveles tisulares de fósforo, lo que permite cuantifi car 
los valores de ATP, la fosfocreatina y el fósforo inorgánico. 
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De esta manera es posible evaluar mediante RM las funcio-
nes metabólicas de tejidos y órganos en ciertos tratamientos, 
incluidos los nutricionales55. Las mayores desventajas de este 
método son su elevado coste y su disponibilidad limitada. 

Pletismografía por desplazamiento de aire (PDA)
La PDA mide el volumen de aire desplazado por el cuer-
po en un compartimento cerrado para evaluar el volumen 
y la densidad corporales. Se trata de un método reciente, 
rápido, seguro, no invasivo y fácil para determinar la 
composición corporal en niños, adultos y ancianos. Sin 
embargo, el equipo es caro, exige calibrar frecuentemen-
te y establecer condiciones isotérmicas para cada prueba, 
y depende de un técnico con formación específi ca58. Ball y 
Altena59, compararon dos métodos (DEXA y PDA) y des-
cubrieron una fuerte correlación entre ambos; se indicó 
que la pletismografía podía emplearse como método para 
estimar el porcentaje de grasa corporal en los sujetos estu-
diados. Al comparar la pletismografía con el método 
DEXA, principalmente en sujetos obesos, este método pre-
senta limitaciones relacionadas con la masa corporal, e 
incluso con la estatura. Se verifi có que el límite de masa 
corporal para las evaluaciones mediante DEXA es de 
120 kg, lo que impide la valoración de todos los sujetos 
con obesidad extrema. No obstante, esto no sucedía en las 
evaluaciones por pletismografía, incluso teniendo en 
cuenta a las personas con obesidad mórbida con un IMC 
de 46,6 �7,7 (kg/m2). Estos datos sugieren que mediante 
este método se pueden obtener resultados fi ables en suje-
tos con un IMC superior a 40 kg/m2 60. Al tratarse de una 
técnica relativamente nueva, es necesario establecer su 
validez, precisión y fi abilidad en diferentes poblaciones61, 
incluidas las que padecen IRC.

MARCADORES BIOQUÍMICOS

Equivalente proteico de la aparición de nitrógeno 
(protein equivalent of nitrogen appearance) 
El equivalente proteico de la aparición de nitrógeno 
(PNA) se emplea para estimar la ingesta proteica de los 
pacientes en diálisis crónica; es un método simple basado 
en la generación de urea. Con un balance nitrogenado 
neutro, la generación o aparición de urea es equivalente a 
la ingesta proteica53,62. Para determinar el PNA53:

PNA (g proteína/día) = 10,76 (0,69 � UNA (mg nitró-
geno/min) + 1,46)

La ANU (aparición de nitrógeno ureico) corresponde a 
la generación de urea.

La ecuación para la determinación de la ANU es la 
siguiente:

ANU = 
[(Vd � NUD) + (Vo � NUO)] 

t

Donde: Vd y Vo = volumen de dializado drenado y volu-
men de orina en litros 

NUD y NUO = concentración del nitrógeno ureico del 
dializado y de la orina en mg/L

t = tiempo de recogida en minutos 

Sin embargo, existen algunas limitaciones en la estima-
ción de la ingesta proteica a partir del PNA63:

El PNA se aproxima a la ingesta proteica solamente  �

cuando el paciente está equilibrado. En pacientes cata-
bólicos, el PNA excede la ingesta proteica, porque se 
produce una degradación endógena de la proteína, dan-
do lugar a urea. Por otro lado, en los pacientes en fase 
anabólica (niños en crecimiento, último trimestre del 
embarazo) la proteína ingerida se emplea para crear 
nuevas proteínas corporales, por lo que el PNA refl eja 
una ingesta proteica inferior a la real. 
La aparición de nitrógeno total (TNA), también el  �

PNA, varía con la ingesta proteica. Por tanto, el PNA 
fl uctúa de un día a otro en función de la ingesta protei-
ca. Puede que una única medición del PNA no refl eje 
la ingesta proteica real. 
Cuando la ingesta proteica es elevada, la TNA refl eja  �

una ingesta proteica inferior a la real. Puede que esto se 
deba a las pérdidas nitrogenadas a través de las vías de 
excreción no mensurables (piel, respiración, etc.). 
Equiparar el PNA con el peso corporal puede estar  �

sujeto a errores en el caso de pacientes obesos, malnu-
tridos o que presenten un edema. 

Cinética de la creatinina (índice de creatinina)
La creatinina es producida por los músculos y se excreta 
casi exclusivamente a través de los riñones. En condicio-
nes de equilibrio, la excreción de creatinina urinaria de 
24 horas equivale a la producción de creatinina. Partien-
do de esta base, la creatinina suele medirse para evaluar 
la cantidad de masa muscular. 

La cinética de la creatinina también se emplea para cal-
cular la masa magra de los pacientes en DP a partir de la 
creatinina excretada en orina y en el dializado. Este méto-
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do parte de que, en una situación estable, la producción de 
creatinina es igual a la suma de la excreción de creatinina 
y la degradación metabólica. La generación de creatinina, 
en cambio, es proporcional a la masa corporal magra 
(MCM) del paciente.

Sin embargo, la estimación de la MCM a partir de la 
cinética de la creatinina suele ser menor que con otros 
métodos, como el potasio corporal total34,64. Asimismo, el 
índice de creatinina puede verse afectado por la función 
renal residual, la degradación metabólica, la hidratación y 
el contenido de creatinina de la dieta. Por tanto, la cinéti-
ca de la creatinina no es un buen método para evaluar la 
masa magra en pacientes en DP. 

Albúmina sérica
Varios estudios han revelado la existencia de una fuerte 
correlación entre los niveles bajos de albúmina sérica y el 
aumento de la morbimortalidad1,2,65. Un estudio multicén-
trico prospectivo en pacientes en DP realizado en Canadá 
y EE. UU. (CANUSA) demostró la importancia de la 
concentración plasmática de albúmina en el pronóstico de 
esos pacientes. Mostró que a cada aumento de 1g/dL 
de albúmina plasmática el riesgo relativo de muerte dismi-
nuye un 6%27.

La albúmina sérica es un indicador del estado global de 
salud y no solamente un marcador nutricional. Al produ-
cirse variaciones en la concentración de albúmina sérica, 
debe evaluarse el estado clínico del paciente, dado que 
estas variaciones están inversamente correlacionadas con 
las proteínas de fase aguda de la infl amación66. Sin embar-
go, los niveles de albúmina sérica se ven afectados por 
otros factores como, por ejemplo, la distribución de la 
albúmina entre el espacio intravascular y el extravascular, 
la tasa de síntesis de albúmina, las características de trans-
porte del peritoneo o una enfermedad sistémica, entre 
otros67-71.

Los niveles séricos de albúmina han sido correlaciona-
dos con la ingesta proteica, evaluada mediante el registro 
alimentario o la cinética de la albúmina, en varios estudios 
con pacientes en DPCA72-74, aunque se trata de una corre-
lación generalmente débil. También se ha documentado 
que, al incluir alimentos ricos en proteínas en la dieta, se 
consigue un aumento en los niveles de albúmina sérica de 
los pacientes en DPCA con hipoalbuminemia75. Un estu-
dio con 27 pacientes en DPCA reveló que la respuesta de 
fase aguda y las pérdidas peritoneales de albúmina son las 
principales causas de hipoalbuminemia en pacientes en 
DP71; también se registraron resultados similares 
en pacientes en fase predialítica45 y en HD70,76. Kaysen y 
Schoenfeld verifi caron que, a pesar de que los pacientes 

sometidos a DPCA presentaron niveles de albúmina séri-
ca más reducidos en comparación con un grupo de perso-
nas sanas, esta diferencia se debió en parte a un aumento 
del volumen plasmático, y la masa de la albúmina plasmá-
tica registró valores idénticos en ambos grupos, DPCA y 
sanos68. La masa de la albúmina plasmática fue el resulta-
do del catabolismo reducido y del aumento de la síntesis 
de albúmina, que se produce con el incremento de la pér-
dida de proteína. Por tanto, a pesar de la pérdida de albú-
mina en el dializado, esto no siempre es sufi ciente para 
impedir la disminución de sus niveles séricos. 

Existen informes acerca del efecto de la edad avanzada 
sobre los niveles de albúmina sérica de los pacientes en 
DPCA74,77,78, y no se ha establecido si los niveles bajos de 
albúmina sérica en esos grupos están relacionados con el 
estado nutricional de los pacientes. Fisiológicamente, los 
niveles séricos de la albúmina descienden con el paso de 
los años, llegando a reducirse un 20% en las personas 
mayores de 70 años79.

Otras proteínas séricas pueden ser más sensibles que la 
albúmina en la valoración de las reservas proteicas visce-
rales, como la prealbúmina, la transferrina, la proteína 
ligada al retinol (PLR) y el IGF-1. Aun así, todavía no se 
emplean de forma rutinaria. 

Prealbúmina sérica
La prealbúmina participa en el transporte de la tiroxina y 
actúa como conductor de la proteína ligada al retinol. En 
comparación con la albúmina, presenta algunas ventajas 
para la valoración del estado nutricional, dado que su dis-
tribución en el organismo es menor y su semivida es de 
2 a 3 días. La prealbúmina sérica tiende a aumentar cuan-
do la función renal disminuye y, por tanto, puede no ser 
una herramienta fi able para evaluar las reservas proteicas 
de los pacientes con IRCT45,66. Por esta razón, no existen 
datos sufi cientes para afi rmar que la prealbúmina sérica 
es más sensible que la albúmina sérica en un estado de 
malnutrición.

Concentración plasmática de colesterol. Muchos de los 
factores de riesgo tradicionales de las enfermedades car-
diovasculares tienen un comportamiento paradójico en 
los pacientes en diálisis. En la población general el coles-
terol alto se asocia a una mayor mortalidad, aunque en los 
pacientes en diálisis existe una asociación entre mortali-
dad y colesterol sérico bajo2. Es lo que se conoce como 
epidemiología inversa. Este fenómeno sigue siendo con-
trovertido y también se observa en pacientes de edad 
avanzada con insufi ciencia cardíaca, neoplasia y sida, ade-
más de los pacientes en diálisis23. 
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Transferrina sérica. Su principal función es fi jarse al 
hierro y transportarlo hacia la médula ósea. Con una 
vida media de 8 a 10 días y un depósito corporal reduci-
do, es más sensible a las alteraciones nutricionales80-82. 
En los pacientes con insufi ciencia renal, el uso de trans-
ferrina como marcador de las reservas proteicas es limi-
tado, debido a las alteraciones de las reservas de hierro 
de esos pacientes y al efecto de la respuesta infl amato-
ria53. El resultado de su administración puede verse 
enmascarado por diversos factores que afectan a su sín-
tesis hepática, aumentándola, como el défi cit de hierro y 
las infecciones. Esta limitación puede aplicarse a otras 
patologías como enfermedades hepáticas, renales o de 
médula ósea, insufi ciencia cardíaca congestiva e infl a-
maciones generalizadas. 

Proteína fi jadora de retinol (PFR). La función principal 
de esta proteína ligada a la albúmina es el transporte de la 
vitamina A (retinol) del tejido hepático hacia otros teji-
dos. Es muy sensible a la restricción calórica y proteica y 
su semivida es de apenas 12 horas83. Se ha sugerido que la 
PFR, debido a su corta semivida, es el indicador más sen-
sible, fundamentalmente durante el estadio agudo de la 
malnutrición calórico-proteica84. Además de la insufi -
ciencia proteica, entre los demás factores que determinan 
la disminución del sistema de transporte del retinol plas-
mático se encuentran las enfermedades hepáticas, el 
hipertiroidismo, la fi brosis quística del páncreas, etc. En 
el estudio de Polberger y cols.85 la principal contribución 
a las variaciones que se producen en las concentraciones 
de PFR y de transferrina es la ingesta proteica, y no la 
ingesta calórica. Counts y cols. demostraron que la PFR 
aumentó rápidamente tras la utilización de un suplemen-
to nutricional, por lo que se constató que se trata de un 
buen marcador del estado nutricional86. Sus limitaciones 
de uso, además del coste, están relacionadas con la hiper-
vitaminosis A, la insufi ciencia renal, las enfermedades 
hepáticas, la carencia de cinc y la infl amación83.

Factor de crecimiento insulinoide de tipo 1 (IGF-1). El 
IGF-I y la IGFBP-1 (proteína fi jadora del factor de creci-
miento insulinoide de tipo 1) parecen estar correlaciona-
dos con marcadores de malnutrición energético-proteica 
y de sarcopenia87. El IGF-1 sérico se ha empleado como 
indicador de malnutrición en pacientes en HD88. 

Las concentraciones séricas de IGF-1 pueden verse 
afectadas por una afección hepática y también por su rela-
ción de dependencia con la unión y la liberación de las 
proteínas fi jadoras y por los niveles de hormona del creci-
miento. La síntesis del IGF-1 se ve afectada por factores 

hormonales y nutricionales. Algunos estudios en pacientes 
con IRC sugieren que el IGF-1 está más correlaciona-
do con los marcadores de las reservas de proteína somáti-
ca que con la albúmina y la transferrina séricas. Isley y 
cols.89 observaron que el IGF-1 en humanos disminuye 
tras la privación calórico-proteica y que las concentracio-
nes séricas vuelven a sus valores normales pocos días des-
pués de la realimentación. 

Al contrario de la HD, la DP está acompañada de 
grandes pérdidas de proteínas de peso molecular elevado, 
incluyendo el IGF-1 y la albúmina90. La pérdida perito-
neal de IGF-1 y de albúmina puede afectar a los niveles 
séricos de estas proteínas viscerales en la DP y limitar su 
uso como indicadores del estado nutricional. 

CÓMO MEJORAR LA NUTRICIÓN

PLANIFICACIÓN NUTRICIONAL

La planifi cación nutricional debe ser individualizada e 
iniciarse durante las primeras fases de la enfermedad 
renal, teniendo siempre en cuenta las condiciones clínicas 
y sociales del paciente (acceso a los alimentos, modo de 
preparación, preferencias alimentarias étnicas o persona-
les). Es imprescindible realizar una valoración nutricional 
regular para permitir el diagnóstico precoz de trastornos 
alimentarios, ya que el propio cuadro de malnutrición 
puede provocar anorexia. 

INICIO DE LA DIÁLISIS EN EL MOMENTO 
ADECUADO

Es importante que el paciente con enfermedad renal de 
grado 4 o 5 reciba un seguimiento para iniciar la diálisis 
en el momento adecuado. La malnutrición durante la fase 
predialítica y el inicio tardío de la diálisis (tasa de fi ltra-
ción glomerular muy baja) están asociados a un peor pro-
nóstico. 

NECESIDADES DIETÉTICAS

La valoración nutricional para pacientes en diálisis ha de 
realizarse mensualmente, o con mayor frecuencia si sur-
gen acontecimientos adversos o una enfermedad que 
deteriore el estado nutricional del paciente. La orienta-
ción debe ser individualizada, teniendo en cuenta el esta-
do clínico del paciente, sus hábitos alimentarios y cultu-
rales y su condición socioeconómica. 

A los pacientes que sigan una dieta baja en proteínas 
durante el período de prediálisis, se les debe recomendar 
que aumenten la ingesta de alimentos tras el inicio de la 
diálisis para compensar la pérdida de proteína en el dia-
lizado91. 
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La orientación para pacientes en DP en condiciones 
clínicas estables debe centrarse en conseguir que su dieta 
les proporcione entre 1,2 g y 1,3 g de proteína/kg por día. 
Al menos el 50% de la proteína ingerida debe ser de alto 
valor biológico8. En pacientes malnutridos, el cálculo de la 
ingesta de calorías y proteínas debe realizarse partiendo 
del peso ideal. Como promedio, el nPNA ha de ser 
�1 g/kg/día, ajustado a la edad y actividad física del 
paciente9. En caso de malnutrición grave no se impondrá 
ninguna restricción alimentaria. 

La ingesta calórica en pacientes no obesos 
(IMC � 27 kg/m2) menores de 60 años debe ser de 
35 kcal/kg/día. La ingesta calórica de los pacientes 
mayores de 60 años será de 30 a 35 kcal/kg/día, dado que 
los pacientes de mayor edad tienden a ser más sedenta-
rios. En el cálculo se tendrá en cuenta la absorción peri-
toneal de glucosa. Un paciente en DPCA con un trans-
porte peritoneal normal absorbe diariamente cerca del 
60% de la glucosa del dializado, lo que resulta en una 
absorción de aproximadamente 100-200 g de glucosa en 
24 horas. La glucosa absorbida a partir del dializado se 
puede calcular fácilmente midiendo la concentración de 
glucosa en el dializado drenado en 24 horas. 

El porcentaje de calorías derivadas de lípidos no debe 
superar el 30% del total de calorías, y el de las derivadas de 
grasas saturadas ha de ser inferior al 10%. A los pacientes 
con hipertrigliceridemia se les recomienda cambiar la 
ingesta de carbohidratos simples por carbohidratos com-
plejos. 

La restricción de sodio y líquidos debe ser individuali-
zada. En lugar de utilizar concentraciones elevadas de 
dextrosa en el dializado es preferible recomendar una res-
tricción hídrica y sódica y estimular la función renal resi-
dual con medicación diurética en dosis altas. Minimizan-
do el uso de concentraciones de glucosa elevadas reducimos 
el riesgo de que los pacientes desarrollen obesidad e hiper-
trigliceridemia a partir de la glucosa absorbida.

La mayoría de los pacientes presentan niveles de sodio 
sérico normales. Es posible que los pacientes con ultrafi l-
tración rápida padezcan hipernatremia debido al efecto 
tamiz (sieving). Los pacientes con una hiperglucemia 
importante pueden padecer hiponatremia a causa del paso 
de agua al espacio intravascular. En estos casos el sodio 
sérico desciende 1,3 mEq/L por cada 100 mg/dL 
(5,6 mmol/L) de aumento de la glucosa sérica.

Generalmente, los pacientes en DP no precisan de una 
restricción de potasio. La concentración de potasio en las 
bolsas de diálisis comercializadas varía de 0 a 2 mEq/L, y 
en algunos casos puede producirse hipopotasemia. Esto 
puede corregirse añadiendo al dializado 1 a 4 mEq/L de 

potasio. El aporte complementario también puede reali-
zarse por vía oral en caso de que se quiera evitar la mani-
pulación de las bolsas. Sólo los pacientes que toman medi-
cación que retiene el potasio (inhibidores de la enzima 
conversora de la angiotensina, bloqueadores de los recep-
tores de la angiotensina y diuréticos ahorradores de pota-
sio) pueden precisar de restricciones de potasio en su die-
ta, así como los pacientes con acidosis metabólica o 
hipoaldosteronismo. 

La ingesta de fi bra es especialmente importante para 
los pacientes en diálisis peritoneal, ya que el funciona-
miento intestinal regular es fundamental para el buen fun-
cionamiento del catéter peritoneal. A veces será necesario 
prescribir un suplemento de fi bra. 

En muchas ocasiones será necesario el aporte comple-
mentario de vitaminas hidrosolubles (principalmente las 
del complejo B), ácido fólico y hierro. Los défi cit vitamí-
nicos se producen como resultado de las pérdidas en el 
dializado, la ingesta inadecuada y las alteraciones en la 
absorción y el metabolismo. 

La vitamina D no sólo se emplea en el tratamiento del 
hiperparatiroidismo, sino también para reducir la morta-
lidad de los pacientes en diálisis gracias a su efecto pleio-
trópico. Los pacientes a los que se les administre calcitriol 
(1,25-dihidroxivitamina D) deben ser monitorizados para 
controlar sus niveles de PTH y del producto calcio-fósfo-
ro (abordado detalladamente en otro capítulo). 

La vitamina A suele presentar concentraciones elevadas 
en los pacientes en diálisis, por lo que las dosis suplemen-
tarias, por muy pequeñas que sean, pueden provocar una 
intoxicación. El suplemento de vitamina C no debe supe-
rar los 60-100 mg/día, dado que dosis más elevadas causan 
una acumulación de oxalato, que es un metabolito del áci-
do ascórbico y que puede dar lugar a cálculos y depósitos 
en tejidos blandos como los vasos sanguíneos, el corazón 
y la retina. No existen estudios que verifi quen el benefi cio 
de los suplementos de vitamina E en pacientes dializados. 
Tampoco es necesario el aporte complementario de vita-
mina K, a menos que los pacientes se hayan sometido a 
una administración prolongada de antibióticos. 

La ingesta de fósforo debe restringirse a 800-1000 mg/día 
cuando los niveles de fósforo sérico superen los 5,5 mg/dL 
(1,78 mmol/L) o cuando el nivel plasmático de hormona 
paratiroidea intacta (PTHi) esté por encima del recomen-
dado. En el caso de que no se consiga alcanzar el valor 
diana de fósforo y PTHi con la restricción dietética, se 
recomienda el uso de quelantes de fósforo. El producto 
calcio � fósforo no debe superar los 55 m2/dL2. 

La hipocalcemia, habitual en los pacientes que inician 
la diálisis, puede tratarse con una solución de diálisis con 
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una concentración de calcio de 3,5 mEq/L (1,75mmol/L) 
y con vitamina D. Con los pacientes hipercalcémicos, 
fundamentalmente con los que reciben quelante de fós-
foro portador de calcio, debe emplearse un dializado con 
una concentración de calcio de 2,5 mEq/L (1,25 mmol/L). 
La ingesta total de calcio alimentario no debe ser supe-
rior a 2000 mg, incluyendo la suma del calcio de la dieta 
y del quelante. El calcio elemental procedente del que-
lante no debe superar los 1500 mg92. En el capítulo 22 se 
describe más detalladamente el metabolismo del calcio y 
el fósforo. 

La tabla 26-5 resume las recomendaciones nutriciona-
les diarias para pacientes en DP. 

TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES ASOCIADAS

Los pacientes que padezcan enfermedades que compro-
meten su estado nutricional han de recibir tratamiento. 
Cabe destacar la salud oral. Unos dientes mal cuidados, la 
ausencia de piezas dentales o prótesis mal ajustadas obs-
taculizan la ingesta de alimentos y originan un estado 
infl amatorio nocivo para el paciente. 

La gastroparesia está presente entre un 20% y un 30% 
de los diabéticos con IRCT93, aunque también la pueden 
padecer pacientes no diabéticos quienes deben someterse 
a un tratamiento con agentes procinéticos. Los pacientes 
que experimenten una sensación de distensión abdominal 
a causa del volumen del dializado deben comer varias 
veces al día, en pequeñas cantidades, o bien drenar el 
abdomen antes de las comidas. 

EL PAPEL DE LAS SOLUCIONES DE DIÁLISIS

A los pacientes que sufren pérdida de apetito como con-
secuencia de la absorción de la glucosa de la bolsa les reco-
mendamos la restricción de sodio y líquidos para reducir 
el uso de bolsas con una mayor proporción de glucosa, 
evitando así la supresión del apetito. 

Al contrario de lo que ocurre con la dextrosa, el uso de 
dializados con aminoácidos como agentes osmóticos pue-
de minimizar los problemas de la absorción de glucosa. 
Reduce la pérdida de proteína y mejora el estado nutricio-
nal, además de promover el anabolismo94. La solución de 
aminoácidos debe cambiarse una sola vez al día, evitando 
así cambiarla durante la noche, ya que la capacidad de 
ultrafi ltración de una bolsa de aminoácidos al 1,1% es 
similar a la de una bolsa de dextrosa al 1,5%. Sin embargo, 
estas soluciones no siempre están disponibles. Los pacien-
tes que reciben una solución de aminoácidos pueden 
padecer acidosis a causa del ion hidrógeno que contienen 
los aminoácidos catiónicos como la lisina, por lo que se 
deben controlar los niveles de bicarbonato sérico. 

Las soluciones de icodextrina no causan hiperglucemia, 
hiperinsulinemia, aumento de peso o trastornos del meta-
bolismo lipídico, tal como sucede con el uso de soluciones 
que contienen glucosa; de hecho, las soluciones de icodex-
trina mejoran la sensibilidad a la insulina. No obstante, se 
debe prestar especial atención a la monitorización de la 
glucemia de los pacientes que reciben icodextrina, ya que 
esta puede alterar la prueba de glucosa capilar en algunos 
glucómetros. La icodextrina también afecta a la adminis-
tración sérica de creatinina y amilasa95.

EL APORTE COMPLEMENTARIO POR SONDA 
Y POR VÍA PARENTERAL

Los pacientes con anorexia grave que no pueden ingerir ali-
mentos por vía oral pueden benefi ciarse del aporte comple-
mentario por sonda nasogástrica. La alimentación por son-
da tiene lugar por la noche durante un período de tiempo 
corto, hasta que mejora el estado nutricional del paciente. 

Es posible que los pacientes con gastroparesia grave ni 
siquiera toleren el aporte complementario por sonda. En 
estos pacientes con malabsorción y malnutrición puede 
optarse por una nutrición parenteral total. Se recomienda 
que la nutrición parenteral se inicie con soluciones que no 
incluyan electrólitos, o que contengan muy pocos. Deben 
monitorizarse los electrólitos plasmáticos, y en caso de que 
se observe un descenso en los niveles de alguno de ellos se 
deberá proceder a su compensación. Los niveles séricos de 
triglicéridos deben monitorizarse periódicamente. 

HORMONA DEL CRECIMIENTO

Algunos estudios sugieren que la administración de la 
hormona del crecimiento recombinante puede reducir las 
pérdidas y el catabolismo, mejorando así el estado nutri-
cional96-101. Los benefi cios de la hormona del crecimiento 
recombinante se refl ejan en el aumento del nivel de 
IGF-1102, 103; sin embargo, estos duran poco tiempo, el tra-
tamiento es muy caro y no se han observado benefi cios a 
largo plazo104.

ESTEROIDES

Existen estudios que demuestran que el uso de esteroides 
anabólicos androgénicos aumenta el peso, la masa muscu-
lar y los niveles de albúmina sérica, aunque aún no se han 
esclarecido sus efectos adversos ni su efi cacia a largo pla-
zo105-107. 

GRELINA

Los estudios han demostrado que la administración de 
grelina puede estimular el apetito de los pacientes en 
DP108. La grelina es una hormona orexígena que produce 
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Tabla 26-5 Recomendaciones nutricionales para pacientes en diálisis peritoneal

Necesidad de ingesta diaria

Proteínas Pacientes estables: 1,2 a 1,3 g de proteína/kg por día; al menos 50% de la proteína ingerida debe ser de alto valor biológico
Pacientes malnutridos: nPNA medio diario �1 g/kg/día, ajustado a la edad y a la actividad física del paciente 
El cálculo de la proteína a ser ingerida debe realizarse a partir del peso ideal 

Calorías Menores de 60 años e IMC �27 kg/m2 = 35 kcal/kg/día
Mayores de 60 años = de 30 a 35 kcal/kg/día
Recuerde que se absorbe entre el 60% y el 80% de la glucosa del dializado y que ha de ser contabilizada 

Lípidos Debe corresponder a menos del 30% del total de calorías. Menos del 10% de las calorías totales deben ser derivadas de grasas 
saturadas. En caso de hipertrigliceridemia, cambiar carbohidratos simples por carbohidratos complejos 

Sodio De 2 a 4 g

Líquidos La cantidad correspondiente a la diuresis más 1 litro

Potasio Generalmente no es necesario restringir la dieta. En caso de hipopotasemia, el aporte complementario se puede realizar por vía 
oral o intraperitoneal

Calcio El calcio elemental procedente del quelante de fósforo no debe superar los 1500 mg/día. La suma del calcio de la dieta y del 
calcio del quelante no debe superar los 2000 mg/día. La hipo/hipercalcemia puede manipularse alterando la concentración 
de calcio de las bolsas

Fósforo Se restringe a 800-1000 mg/día cuando el fósforo sérico supere 5,5 mg/dL (1,78 mmol/L) o cuando el nivel plasmático 
de hormona paratiroidea intacta (PTHi) esté por encima del recomendado. Es habitual que se requiera el uso de quelantes 

Fibra cruda 25 g

Hierro Suplementar conforme a la necesidad. Ver capítulo sobre la anemia

Ácido fólico Superior a 1 mg

Vitamina A Ninguna

Betacaroteno Ninguna

Retinol Ninguna

Carnitina No se ha comprobado su benefi cio como suplemento 

Vitamina B1 (tiamina) 1,5 mg

Vitamina B2 (ribofl avina) 1,7 mg

Vitamina B3 (niacina) 20 mg

Vitamina B5
(ácido pantoténico)

10 mg

Vitamina B6 10 mg

Vitamina B12 0,006 mg

Biotina 0,3 mg

Vitamina C 60-100 mg (evitar dosis mayores debido a la acumulación de oxalato)

Vitamina D Suplementar cuando sea posible, controlando los niveles de PTHi y del producto Ca � P. Se ha comprobado su efecto en la 
reducción de la mortalidad de pacientes en diálisis. Ver capítulo sobre el metabolismo óseo

Vitamina E Ninguna. Los estudios investigan la actividad antiinfl amatoria, aunque aún no se ha comprobado en pacientes renales crónicos 

Vitamina K Ninguna, a no ser que los pacientes se hayan sometido a una administración prolongada de antibióticos
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el estómago y que actúa en el cerebro creando sensación 
de hambre. Se requieren más estudios para comprobar su 
efecto potenciador del apetito en los pacientes en diálisis 
peritoneal. 

EJERCICIO FÍSICO

Se debe fomentar el ejercicio físico, siempre con una valo-
ración coronaria previa, ya que disminuye la resistencia 
insulínica, mejora los niveles del colesterol HDL, reduce 
los triglicéridos, ayuda a controlar la hipertensión y la 

obesidad y mejora la fuerza muscular y la resistencia car-
diopulmonar. Además, se trata de un factor de socializa-
ción que permite al paciente mejorar su disposición física 
y psicológica.

LA NUTRICIÓN EN PAÍSES DESARROLLADOS 
Y EN PAÍSES EN VÍAS DE DESARROLLO

Existe una epidemia global de sobrepeso y obesidad109 
como resultado de un proceso denominado transición 

Tabla 26-6 Nutrición, desarrollo económico y desarrollo humano en el mundo

Población malnutrida1

-2002- (%)
Población obesa2 

-2005- (%)
Calorías consumidas1

-2003- (Kcal/día)
PIB per cápita3

-2006- (U$)
Índice de desarrollo 

humano4 -2004-

Australia Menor a 2,5 24,3 3120 37.924 0,96

EE. UU. Menor a 2,5 39,2 3770 43.562 0,95

Suecia Menor a 2,5 11,4 3160 42.160 0,95

Holanda Menor a 2,5 10,9 3440 40.535 0,95

Canadá Menor a 2,5 23,5 3590 39.004 0,95

Japón Menor a 2,5 1,6 2770 34.661 0,95

Reino Unido Menor a 2,5 22,9 3440 39.207 0,94

Francia Menor a 2,5 7,2 3640 35.375 0,94

Italia Menor a 2,5 12,7 3670 31.440 0,94

España Menor a 2,5 15,7 3410 27.913 0,94

Alemania Menor a 2,5 20,7 3490 34.955 0,93

Portugal Menor a 2,5 14,9 3750 18.129 0,90

Chile 4 25,3 2860 8857 0,86

Polonia Menor a 2,5 15,5 3370 8801 0,86

Argentina 3 31,2 2980 5528 0,86

Uruguay Menor a 2,5 21,7 2850 5796 0,85

Costa Rica 5 18,6 2850 5034 0,84

Bahamas 8 20,9 2710 18.965 0,83

Cuba Menor a 2,5 19,8 3190 4650 0,83

México 5 29,2 3180 7875 0,82

Panamá 23 14,3 2260 5205 0,81

Rusia 3 16,6 3080 6877 0,80

Brasil 7 13,5 3060 5640 0,79

Colombia 13 17,4 2580 2874 0,79

Arabia Saudita 4 28,4 2820 15.045 0,78
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nutricional. Esta transición nutricional se debe a la urba-
nización, al cambio de los hábitos de consumo y de los 
patrones de comportamiento. El elevado consumo de 
productos industriales ricos en carbohidratos y grasas 
asociado al sedentarismo modifi có el perfi l nutricional de 
la población. Los países desarrollados experimentaron 
este proceso hace tiempo y los países en vías de desarrollo 
están efectuando ahora esta transición. En la tabla 26-6 

pueden compararse los datos de desarrollo y nutrición en 
el mundo. 

Los datos más signifi cativos de la prevalencia de la 
obesidad a nivel mundial proceden del estudio WHO 
MONICA (monitorización de tendencias y factores 
determinantes de las enfermedades cardiovasculares). 
Según este estudio, los valores de IMC entre 25 y 30 son 
responsables de la mayor parte del impacto del sobrepeso 

Tabla 26-6 Nutrición, desarrollo económico y desarrollo humano en el mundo (cont.)

Población malnutrida1

-2002- (%)
Población obesa2 

-2005- (%)
Calorías consumidas1

-2003- (Kcal/día)
PIB per cápita3

-2006- (U$)
Índice de desarrollo 

humano4 -2004-

Perú 12 22,1 2570 3264 0,77

Ecuador 6 11,7 2710 3097 0,77

Ucrania Menor a 2,5 13,4 3030 2287 0,77

China 12 1,7 2940 2055 0,77

Turquía 3 21,6 3340 5307 0,76

Surinam 8 12,1 2660 3998 0,76

Paraguay 15 12,1 2530 1514 0,76

Belice 4 13,3 2840 4320 0,75

República Dominicana 29 19,8 2290 3286 0,75

El Salvador 11 12,6 2560 2714 0,73

Guyana 8 11,9 2730 1219 0,73

Jamaica 9 23 2680 3823 0,72

Indonesia 6 1,4 2280 1592 0,71

Egipto 4 33,7 3350 1484 0,70

Nicaragua 27 22,8 2290 971 0,70

Bolivia 23 23,9 2220 1101 0,69

Honduras 23 9,8 2360 1335 0,68

Guatemala 22 22,7 2210 2335 0,67

Sudáfrica Menor a 2,5 21 2940 5133 0,65

Marruecos 6 12,1 3070 2087 0,64

India 20 1,3 2440 784 0,61

Paquistán 24 2,3 2340 913 0,54

Sudán 26 3,1 2260 934 0,52

Haití 46 7,9 2090 489 0,48

1 Fuente: Food security statistics. In: FAO. FAOSTAT.
2 Fuente: World Health Organization. Estimación de IMC �30 kg/m2 en una población mayor de 15 años en 2005.
3 Fuente: United Nations Statistics Division, National Accounts Main Agregates Database.
4 Fuente: Human development report 2006: international cooperation at a crossroads aid, trade and security in a unequal world. United Nations Development Programme.
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sobre ciertas comorbilidades asociadas a la obesidad. Por 
ejemplo, cerca del 64% de los hombres y el 77% de las 
mujeres con diabetes mellitus de tipo 2 podrían, en teo-
ría, prevenir la enfermedad si tuviesen un IMC menor o 
igual a 25.

La obesidad es el trastorno nutricional de mayor impor-
tancia en los países desarrollados. En los países en vías de 
desarrollo encontramos la paradoja de ver cómo una 
población obesa convive con una población malnutrida. 

Sabemos que la obesidad predispone a la diabetes, la 
hipertensión arterial, las enfermedades cardiovasculares y 
algunos tipos de cáncer, como el de mama y el de intesti-
no109. La diabetes mellitus y la hipertensión arterial sisté-
mica son las principales causas de insufi ciencia renal cró-
nica terminal en el mundo. 

El control de la malnutrición implica el acceso a los 
alimentos. Para controlar la obesidad hay que interferir en 
las prácticas alimentarias y los hábitos socioculturales. Sin 
embargo, si no se materializa una actuación en materia 
nutricional que estimule la ingesta saludable de alimentos 
y el ejercicio físico, el futuro nos deparará una epidemia 
aún peor de enfermedades cardiovasculares e insufi ciencia 
renal terminal110. 
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La diálisis peritoneal (DP) es una modalidad terapéu-
tica continua, mecánicamente simple y fl exible, lo 

cual le confi ere importantes ventajas, así como la posibi-
lidad de ser aplicada en condiciones clínicas diferentes a 
la insufi ciencia renal aguda y crónica. El hecho de ser 
continua le permite, entre otras cosas, proveer un adecua-
do control del volumen extracelular, generar una toleran-
cia hemodinámica muy buena, no requerir la utilización 
de heparina u otro sistema de anticoagulación con la con-
secuente disminución en el riesgo de hemorragia y fi nal-
mente, al ser el peritoneo una membrana semipermeable 
y en contacto extenso con la circulación sistémica, puede 
ser una vía para la administración de medicamentos, tan-
to para acción local como para acción sistémica así como 
para remoción de toxinas exógenas de peso molecular va-
riable. Por otra parte, en adición a su capacidad de depu-
ración de toxinas urémicas, en presencia de ascitis es una 
vía fácil de evacuación del líquido abdominal. 

Algunas aplicaciones en situaciones médicas espe-
ciales, en ausencia o presencia de insufi ciencia renal 
asociada, son las siguientes: la insufi ciencia hepática 
con ascitis, la insufi ciencia cardíaca avanzada con 
compromiso renal de sufi ciente magnitud que no permi-
ta un adecuado manejo del volumen mediante la estimu-
lación farmacológica de la diuresis (síndrome cardiorre-
nal o enfermedad renal crónica moderadamente 
avanzada, estadio IV de la clasifi cación KDOQI); ad-
ministración de medicamentos a nivel intraperitoneal 
(antibióticos, antineoplásicos), la remoción de agentes 
tóxicos de diversos tipos y en casos de hipertermia o 
hipotermia graves. 

Por otra parte se ha descrito su uso en situaciones es-
peciales y en las que se requiere una mayor depuración, 
tales como el embarazo y en algunas alteraciones meta-
bólicas como la hiperoxaluria primaria. En este capítulo 
evaluaremos algunas de las situaciones clínicas especiales 
en las cuales se utiliza con mayor frecuencia la DP.

EMBARAZO Y DIÁLISIS PERITONEAL 

El embarazo ocurre con escasa frecuencia en mujeres con 
insufi ciencia renal que se encuentran en diálisis y esto es 
secundario a diversos aspectos disfuncionales, tanto en 
aspectos sexuales como hormonales. En cuanto a la 
sexualidad, es claro que la frecuencia de la actividad 
sexual de la mayor parte de las mujeres en diálisis se en-
cuentra considerablemente disminuida; como aspectos 
asociados relevantes destacan: la pérdida del interés por el 
sexo, problemas de lubricación vaginal y la difi cultad para 
mantener la excitación.

Desde el punto de vista hormonal, la paciente con in-
sufi ciencia renal crónica y sustitución de la función renal 
presenta alteraciones menstruales, menstruaciones anovu-
latorias, niveles de estradiol similares a los presentes duran-
te la fase folicular del ciclo menstrual, incremento de los 
niveles de hormonas luteinizante y folículo estimulante, 
niveles de progesterona bajos e hiperprolactinemia entre el 
70% y el 90%, todo lo cual hace muy poco probable el em-
barazo en estas pacientes1. Se ha propuesto que la disminu-
ción en las posibilidades de lograr un embarazo en las mu-
jeres en DP —y que tienen ovulación y menstruación 
regular— es multifactorial, contribuyendo a esto el am-
biente urémico mismo, el estrés osmótico que sufre el óvu-
lo por las soluciones de diálisis y la obstrucción de las trom-
pas de Falopio por historia de peritonitis asociada al catéter 
de Tenckhoff  2-4. Los estudios hormonales con los que con-
tamos en la literatura son muy antiguos y con la evolución 
en las terapias dialíticas y en el cuidado de los pacientes en 
diálisis, deberán realizarse nuevas evaluaciones, razón por 
la cual no es claro hoy en día si existen diferencias endocri-
nas signifi cativas entre mujeres sometidas a diferentes mo-
dalidades dialíticas. 

Los niveles séricos de gonadotropina coriónica huma-
na —prueba recomendada como tamiz inicial de embara-
zo en la mujer sana— son difíciles de interpretar en la 
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mujer con insufi ciencia renal crónica, pues sus niveles en 
sangre y orina se encuentran anormalmente elevados, 
en virtud de la disminución o ausencia de su aclaramien-
to renal. Si bien el valor absoluto puede ser difícil de in-
terpretar, un incremento sérico al doble en un período de 
48 a 72 horas es indicativo de un embarazo viable y es 
imperativo corroborar el embarazo mediante un ultraso-
nido pélvico. 

La frecuencia de la concepción se informa como alta-
mente variable pero en la mayor parte de las series es 
baja, con un rango amplio que va desde el 1% hasta el 
7% en la mujer en diálisis crónica5-9, e incluso hay un 
estudio realizado en Bélgica que informa una incidencia 
de 0,3%6. Lo anterior es, probablemente, debido a que 
los estudios no son prospectivos sino series de casos, y 
únicamente se evalúa a una parte de la población. Por 
ejemplo, en este estudio basado en el registro norteame-
ricano de pacientes en diálisis, el 40% de la población 
son mujeres y de aquellas en edad reproductiva se evaluó 
únicamente al 48%8. Por otra parte, existe documenta-
ción que confi rma que la frecuencia de presentación de 
embarazo es dos a tres veces menos común en pacientes 
en DP comparado con HD, y se especula que lo anterior 
podría ser secundario a problemas mecánicos asociados 
a la naturaleza misma de la DP.

PRONÓSTICO 

En el año 1980 se informó acerca de un estudio realizado 
en Europa en el que el porcentaje de niños nacidos vivos 
de madres en diálisis fue tan sólo del 23%10. Estudios más 
recientes informan que el 30%-50% de los embarazos en 
pacientes en diálisis resultan en partos a término o pre-
maturos con nacidos vivos3-8; esta mejoría en la supervi-
vencia se debe al desarrollo tecnológico de la diálisis, ad-
venimiento de medicamentos para el tratamiento de 
anemia asociada a la insufi ciencia renal crónica, el incre-
mento en el conocimiento del binomio madre e hijo en el 
escenario de insufi ciencia renal crónica en diálisis y su 
manejo multidisciplinario por parte de nutricionistas, ne-
frólogos, obstetras y neonatólogos.

La concepción es más frecuente en las mujeres que man-
tienen cierto grado de función renal residual y el pronósti-
co es mejor en las mujeres que conciben antes del inicio de 
diálisis que en las mujeres que conciben después del inicio 
de diálisis. Por otra parte, supervivencia de los nacidos vi-
vos de mujeres que concibieron después del inicio de diáli-
sis es de 40,2% en comparación con una supervivencia del 
73,6% en las mujeres que iniciaron diálisis tras la concep-
ción. En mujeres con insufi ciencia renal crónica en etapa 

avanzada, el embarazo tiene impacto negativo sobre la fun-
ción renal y acelera el inicio de diálisis4-8. 

En cuanto al tipo de modalidad dialítica, el primer 
embarazo exitoso de una mujer con insufi ciencia renal en 
diálisis fue publicado en 1971 por Confortiti y cols.11. 
Posteriormente han sido informados cientos de casos con 
buenos resultados, tanto en embarazos complicados aso-
ciados al desarrollo o empeoramiento de insufi ciencia 
renal que fi nalmente merece diálisis, o en embarazos en 
mujeres que concibieron con insufi ciencia renal crónica 
mientras se encontraban ya en diálisis. Las primeras pu-
blicaciones en estudios grandes de pacientes embarazadas 
con DP parecían tener mejor pronóstico que aquellas en 
HD10, esta impresión temprana que sugería un mejor pro-
nóstico, y que la DP era la mejor técnica dialítica durante 
el embarazo, no se ha sostenido conforme el número de 
estudios se ha incrementado. Más recientemente, en 
un estudio realizado en los EE. UU. y en el cual se ana-
liza el registro de pacientes embarazadas en diálisis, 
muestra que el pronóstico del producto es similar en DP 
vs. hemodiálisis (47,6% vs. 46,4%) y no hay diferencia en 
la frecuencia de bajo peso y de recién nacidos prematuros 
entre ambas modalidades. Estos resultados son de carác-
ter retrospectivo y no existen estudios prospectivos, alea-
torizados y comparativos entre HD y DP que demuestren 
cuál es el mejor método dialítico8. A pesar de la mejoría 
en la supervivencia de los recién nacidos, todavía la mitad 
de los pacientes tienen mal pronóstico y la proporción de 
muertes neonatales permanece ciertamente mucho más 
alta que la observada en la población general. 

En el registro norteamericano de pacientes embaraza-
das en diálisis, se muestra que de 241 embarazos, exclu-
yendo abortos electivos, el 44% de ellos resultaron en 
nacidos vivos. De los 164 embarazos que alcanzaron el 
segundo trimestre 57% resultaron en nacidos vivos, 7,3% 
fueron óbitos y 22% resultaron en abortos espontáneos. 
Normalmente, la mayoría de los abortos espontáneos 
ocurren durante el primer trimestre. Cuando se compara 
el registro en lo que se refi ere al porcentaje de abortos 
espontáneos del primer trimestre, este es de 22% en las 
pacientes en diálisis comparado con el 13% observado en 
la población general; las pérdidas en el segundo trimestre 
son del 15% para el grupo en diálisis vs. 2% de la media 
nacional de los EE. UU.8,11.

Los recién nacidos de mujeres que se encuentran en 
diálisis son usualmente prematuros con promedio de edad 
gestacional de 32 semanas; generalmente estos recién na-
cidos pesan menos de 2000 g y el peso al nacer corres-
ponde con la edad gestacional, presentando un retraso en 
el crecimiento intrauterino probablemente no mayor que 
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el observado en la población general12,13. La prevalencia 
de prematuros y las complicaciones asociadas a lo anterior 
son muy acentuadas en las pacientes en diálisis. Por ejem-
plo, el registro norteamericano informa que el 84% de los 
recién nacidos vivos que fueron concebidos después del 
inicio de diálisis nacieron prematuramente (con un pro-
medio de edad gestacional de 32,9 semanas). Al nacer, un 
44% pesaron menos de 1500 g y un 28% fueron más pe-
queños de lo normal en la edad gestacional. Por otra par-
te, se obtuvo información de la edad gestacional de los 
recién nacidos de las mujeres en diálisis peritoneal en tan 
sólo 12 casos y esta varió de 31 a 38 semanas; uno de ellos 
nació en la semana 22 y desafortunadamente falleció poco 
tiempo después de nacer.

COMPLICACIONES MATERNAS 
La mortalidad materna es baja y raramente se menciona 
como algo relevante en la literatura4-8. La mortalidad ma-
terna se reporta en número de muertes por 100.000 naci-
dos vivos. Hou y cols. dieron noticia de dos muertes ma-
ternas en 111 nacidos vivos, una estimación que se 
traduce en aproximadamente 2130 muertes maternas por 
100.000 nacidos vivos en la población en diálisis vs. 
aproximadamente 7,5 muertes maternas por 100.000 na-
cidos vivos en la población general estadounidense. Re-
sulta evidente que esta mortalidad es mucho mayor en la 
paciente en diálisis que la observada en mujeres embara-
zadas de la población general; sin embargo, al evaluar el 
riesgo de mortalidad acumulado anual, este es menor en 
las mujeres embarazadas en diálisis que en la población de 
mujeres no embarazadas en diálisis7,12. Quizá sea porque 
las mujeres que se embarazan están en mejores condicio-
nes de salud que las que no se han embarazado. Esto no 
quiere decir que las mujeres en edad reproductiva en diá-
lisis deben ser aconsejadas para que se embaracen, sino 
por el contrario, la recomendación adecuada es indicarles 
que tomen medidas para evitar el embarazo ya que este es 
sin duda un estado delicado para la madre y de muy alto 
riesgo para el niño. Si la paciente se encuentra en edad de 
procrear y sufi cientemente sana para hacerlo, lo ideal es 
buscar a corto o mediano plazo un trasplante renal y pos-
teriormente, si las condiciones clínicas lo permiten, in-
tentar la concepción al menos un año después del tras-
plante renal.

Las principales complicaciones maternas asociadas al 
embarazo son: polihidramnios, hipertensión materna de 
gravedad variable y ruptura prematura de membranas. La 
operación cesárea es común entre las pacientes en diálisis 
que llegan a embarazarse, siendo su principal indicación 
la ruptura prematura de membranas13. El polihidramnios 

es una complicación frecuente que va del 33% al 62%6,9,11 

y es causa frecuente de parto prematuro. La fi siopatología 
del polihidramnios en la paciente en hemodiálisis es des-
conocida, pareciera que los elevados niveles pico de nitró-
geno ureico antes de las sesiones de hemodiálisis, pudie-
ran inducir diuresis osmótica en los riñones fetales 
incrementando la cantidad de líquido amniótico. Una ex-
plicación alterna o complementaria podría ser que la re-
moción rápida de solutos durante la sesión, en pacientes 
con disminución de la presión oncótica, pudiera liberar 
agua a la cavidad amniótica. La posibilidad de que una 
mujer embarazada en diálisis peritoneal desarrolle polihi-
dramnios es algo menor (aunque la incidencia sigue sien-
do alta) debido a los niveles de urea constantemente me-
nores. Además, con mayor frecuencia se mantiene un 
balance hídrico estable debido a la remoción de líquido en 
forma constante, disminuyendo así la frecuencia de epi-
sodios de hipotensión (los períodos de hipotensión incre-
mentan el riesgo de retraso en el crecimiento intrauterino, 
nacimiento prematuro y muerte fetal) y previniendo ma-
yor estrés al feto14-16.

TRATAMIENTO Y DOSIS DE DIÁLISIS 

DIÁLISIS PERITONEAL 
En general se recomienda iniciar tratamiento dialítico 
en forma temprana en pacientes que tienen insufi ciencia 
renal aguda o pacientes que están embarazadas y que 
van deteriorando rápidamente la función renal hasta lle-
gar a encontrarse en fase de requerimiento sustitutivo. 
No se han establecido valores absolutos para el inicio de 
diálisis pero puede considerarse el inicio de sustitución 
de la función renal con niveles de creatinina entre 
3,5-5 mg/dL o velocidad de fi ltrado glomerular por de-
bajo de 20 mL/min17. 

Por otra parte, el embarazo en pacientes que ya se en-
cuentran en fase sustitutiva de la función renal, requiere 
optimización de la terapia dialítica misma y de la nutri-
ción, prevención de anemia, tratamiento de la hiperten-
sión y vigilancia y tratamiento de otras complicaciones 
asociadas a la insufi ciencia renal. Debido al incremento 
de la urea por dieta casi a libre demanda y por su genera-
ción por parte de madre y feto (en el feto la generación de 
urea es de 540 mg/día), se recomienda una dosis mayor 
de diálisis obteniendo un objetivo de urea menor de 100 a 
120 mg/dL (urea 15-20 mmol/L, nitrógeno ureico en 
sangre menor a 50 mg/dL). En HD existe evidencia que 
el incremento del número a más de 20 horas de trata-
miento por semana reduce la incidencia de recién nacidos 
prematuros y la mortalidad perinatal. No hay datos dis-
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ponibles para realizar guías de tratamiento en cuanto a 
dosis de diálisis en DP, pero es razonable incrementar 
la dosis de la misma. 

Para obtener mejor desempeño en DP podría requerir-
se una combinación de diálisis nocturna y diurna; ocasio-
nalmente la DP puede ser usada para mantener euvolemia 
y en algunos casos se puede añadir HD para incrementar 
el aclaramiento de solutos, particularmente en situaciones 
en que la DP no es sufi ciente para el transporte de solutos, 
como pudiera ser el caso de membrana peritoneal con 
transporte bajo y algunos pacientes con función renal re-
sidual ausente.

Existe poca información acerca de adecuación y mo-
dalidad de DP en mujeres embarazadas pero esta terapia 
ofrece algunas ventajas sobre la HD, tales como no re-
querir anticoagulación, mejor balance de líquidos y es-
tabilidad hemodinámica, uso de insulina intraperitoneal 
para el control glucémico y uso de sulfato de magnesio 
intraperitoneal para tratar complicaciones maternas y 
fetales, indicadores bioquímicos más estables y constan-
tes, y a su vez un mejor medioambiente para el feto y 
fi nalmente mejores niveles de hematocrito18. 

Los niveles de urea no son un marcador muy confi a-
ble de efi ciencia dialítica en la mujer embarazada, es 
difícil mantener un nivel de urea constante en estas pa-
cientes, tomando en cuenta las variaciones en produc-
ción y excreción de urea materna y fetal, así como la 
ingesta alta en proteínas, y conforme avanza el embara-
zo, el crecimiento uterino limita la cantidad de líquido 
de diálisis que se puede infundir. La dosis de diálisis 
expresada en Kt/V de urea ha sido pobremente estudia-
da en pacientes en diálisis peritoneal, no existe un estu-
dio clínico con diferentes dosis de Kt/V de urea y la 
mayoría son recomendaciones y sugerencias. Okundaye 
menciona un Kt/V de urea entre 2,2-2,419. Chan, en una 
revisión retrospectiva no encontró relación entre la fre-
cuencia y volumen de los recambios sobre la edad gesta-
cional y supervivencia fetal, sin embargo, los volúmenes 
por día utilizados en estos estudios son considerados ba-
jos, entre 7 L al inicio y 8 L al fi nal del embarazo. Por 
ejemplo, Tison y cols. fueron capaces de alcanzar un 
Kt/V de urea entre 2,2-2,4 en una mujer en diálisis pe-
ritoneal automatizada, alcanzando volúmenes de 
20-22 L al día20. Hou y cols. describen un caso de una 
mujer embarazada con lupus y en DP automatizada; ini-
cialmente utilizaron 5 recambios de 2 L, conforme el 
embarazo avanzó disminuyó el volumen instilado a 
1,5 L, incrementándose la frecuencia de los recambios, 
alcanzándose un volumen total de 14,5 L/día (6 recam-
bios por la noche en forma automatizada y tres recam-

bios manuales por la mañana), al fi nal de las 35 semanas 
de edad gestacional se alcanzó un Kt/V de urea total de 
4,08, con preservación de volumen urinario residual 
(1175 mL), obteniendo un producto vivo con peso de 
2388 g21. Es, sin embargo, importante reconocer que el 
Kt/V de urea tan elevado que se describe en este caso es 
consecuencia de la buena función renal residual al fi nal 
del embarazo. Chan describe un caso de una mujer afro-
americana con obesidad (peso de 99 kg e índice de masa 
corporal de 44) que por el crecimiento del útero presen-
tó dolor al drenaje del líquido de diálisis y síntomas de 
refl ujo gastroesofágico por lo que se inició DP en marea. 
A las 28 semanas de edad gestacional se modifi có la 
prescripción con lo cual se obtuvo un Kt/V de urea de 
3,37, recibiendo 2,8 L iniciales más 4 intercambios 
de 2,38 L con una cicladora por la noche y por el día 2 
recambios con volúmenes de 2,5 L cada uno. A las 33 se-
manas se indujo parto por retraso en el crecimiento in-
trauterino y se obtuvo un producto que pesó 994 g, pos-
terior al alumbramiento se reinició DP en marea22.

Recientemente en México se describieron dos casos de 
pacientes con volumen urinario residual, uno de ellos con 
Kt/V de urea de 1,9 y aclaramiento de creatinina de 58 L 
por semana, en el cual la dosis prescrita fue 6 recambios 
de 1,5 L. La prescripción en el otro caso fue similar y se 
obtuvieron dos productos vivos a las semanas 36.a y 37.a, 
pesando 1925 y 2700 g respectivamente; ambas pacientes 
tuvieron polihidramnios23.

En 1997 por primera vez se escribieron recomendacio-
nes para mujeres embarazadas en diálisis (K/DOQI) pu-
blicadas por la NKF (National Kidney Foundation de los 
EE. UU.). Posteriormente ha habido mejoras a estas 
guías, como las propuestas por Hou, que incluyen datos 
sobre la dosis de diálisis en HD (20 horas a la semana en 
cuanto a tiempo); monitoreo estricto del metabolismo 
calcio, fósforo y magnesio; y para el desarrollo adecuado 
del feto mantener niveles de bicarbonato entre 18 a 
20 mEq/L. 

El régimen de tratamiento en DP todavía permanece 
sin determinarse en forma concluyente pero se sugiere 
que debe utilizarse una dosis incremental de diálisis, uti-
lizando los volúmenes que la paciente pueda tolerar. En 
general se debe llegar a un volumen de 1,5 L (usualmente 
lo máximo tolerado en etapas avanzadas del embarazo) e 
incrementarse la frecuencia de los recambios. Otra opción 
es utilizar DP automatizada ajustando los volúmenes 
conforme avance el embarazo y añadiendo recambios por 
la mañana. Las principales complicaciones a vigilar son la 
presencia de dolor abdominal, fuga del líquido de diálisis 
y el hemoperitoneo.
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El hemoperitoneo es una situación preocupante ya 
que se asocia a desprendimiento prematuro de placenta, 
requiriéndose evaluación inmediata mediante ultrasoni-
do. Se han informado otras causas de hemoperitoneo ta-
les como ruptura de quiste renal y ovárico, calcifi cación 
peritoneal, alteraciones de la coagulación y trauma; rup-
tura de bazo, hígado y útero al parecer asociados al trau-
ma por el catéter de Tenckhoff  24,25. 

HIPERTENSIÓN

Aproximadamente el 80% de las pacientes en diálisis que 
se embarazan tienen la presión arterial mayor de 
140/90 mm/Hg o requieren tratamiento antihipertensivo 
a lo largo de todo el embarazo; de hecho, en más del 50% 
de las pacientes embarazadas en diálisis, la presión arte-
rial excede de 170/110 mm/Hg. El manejo de la hiper-
tensión tiene como arma fundamental y de mayor valor el 
mantenimiento de la euvolemia. 

Es difícil establecer con precisión cuál es un estado de 
euvolemia en una embarazada en diálisis, debido a que se 
desconoce cuál es el peso adecuado, en un estado que 
se caracteriza por incremento en el volumen intravascular 
e intersticial y por crecimiento fetal. El peso adecuado es 
un objetivo cambiante que debe ser determinado por ex-
ploración física y por ensayos de remoción de líquido12. 
Los medicamentos inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA) y los antagonistas de los recep-
tores de angiotensina II (ARA II) están contraindicados 
porque se asocian a oligohidramnios y a hipoplasia renal 
del producto. 

La �-metildopa ha sido usada por muchos años y es 
el tratamiento de elección para la hipertensión en el em-
barazo y la paciente en diálisis peritoneal o hemodiálisis 
con hipertensión no es la excepción. Otro fármaco con 
el que se tiene abundante experiencia y que se usa 
con frecuencia en pacientes embarazadas es la hidrala-
zina; con todo, no es tan efectivo como medicamento 
único, sino que tiene que ser usado generalmente en 
combinación con �-metildopa26. Otros medicamentos 
como �-bloqueadores, tales como el labetalol y los anta-
gonistas de los canales de calcio son alternativas acepta-
bles; sin embargo, cuando existe la posibilidad de 
preeclampsia, la combinación de antagonistas de los ca-
nales de calcio con el sulfato de magnesio incrementa el 
efecto hipotensor y de bloqueo neuromuscular por lo 
que no se deben utilizar juntos. 

ANEMIA 
A pesar del uso extendido de agentes estimulantes de la 
eritropoyesis y de la frecuente administración de hierro 

asociado a lo anterior, la presencia de anemia es aún pre-
valente en la paciente en diálisis y esto se agrava con el 
embarazo. En la mujer embarazada en diálisis la anemia 
aparece o se agrava casi invariablemente, con requeri-
miento de transfusiones hasta en el 35% de los casos 
(especialmente antes del parto). Esto se debe, al menos 
en parte, a la hemodilución que se produce por expan-
sión del volumen y probablemente a la resistencia a eri-
tropoyetina por incremento en la generación de citoqui-
nas durante el embarazo. El tratamiento con agentes 
estimulantes de la eritropoyesis debe intensifi carse para 
obtener un objetivo de hemoglobina entre 10-11 g/dL y 
generalmente requiere incremento de al menos el 50% 
de la dosis de eritropoyetina. La eritropoyetina se ha 
utilizado con frecuencia en los primeros meses de emba-
razo —tiempo en el que ocurre la organogénesis— y no 
se han dado informes de teratogenicidad, así como de 
hipertensión o incremento en el hematocrito en los re-
cién nacidos prematuros o que llegan a término. Ade-
más se debe evaluar con frecuencia la reserva de hierro 
para su ajuste. Se puede utilizar hierro por vía oral pero 
su ingesta está limitada por una elevada proporción de 
pacientes que durante el embarazo presentan síntomas 
gastrointestinales.

Por otra parte, el hierro intravenoso ha sido utilizado 
con seguridad y está indicado cuando no se alcanza el 
objetivo del índice de saturación (mayor a 20%). Otro 
medicamento complementario importante es el ácido fó-
lico del que se recomiendan dosis que van de una hasta 
cuatro veces la dosis habitual, sobre todo al inicio del em-
barazo ya que la defi ciencia de esta vitamina se asocia a 
defectos del tubo neural; también el aumento en la dosis 
de diálisis incrementa el aclaramiento de ácido fólico, por 
lo que es conveniente medir niveles séricos de esta vitami-
na para el ajuste de la dosis12,27.

OTRAS CONSIDERACIONES EN EMBARAZO 
Y DIÁLISIS PERITONEAL 

Calcio y fósforo 
Las necesidades de calcio para el crecimiento y desarro-
llo del feto son de 30 g. Aun cuando las concentraciones 
de calcio en la solución de diálisis (2,5 Meq/L en la ma-
yoría de los casos y 3,5 Meq/L en algunos casos) se ajus-
tan para evitar hipercalemia, hay infl ujo neto de calcio y 
hay riesgo de esta complicación. Las preparaciones de 
vitamina D orales o intravenosas (1,25 dihidroxivitami-
na D) pueden utilizarse, vigilando los niveles de calcio 
y fósforo, y no se conocen efectos adversos en el emba-
razo y en el feto.
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Ingesta de proteínas
Los requerimientos proteicos de la dieta requieren ser 
extrapolados de los requerimientos dietarios en mujeres 
embarazadas normales. El ajustar una dieta adecuada en 
proteínas no es fácil, particularmente en diálisis perito-
neal y esto por varias razones: presencia de síntomas 
gastrointestinales asociados al embarazo, incremento en 
el requerimiento de proteínas por parte de la madre y el 
feto y por incremento en la pérdida de proteínas al 
aumentar la dosis de diálisis y el número de intercam-
bios dialíticos. 

Parto y cuidados neonatales
La operación cesárea debería ser realizada en caso de que 
se presenten las indicaciones obstétricas habituales. En 
diálisis peritoneal, el abdomen debe ser drenado antes de 
la cirugía, se puede reiniciar diálisis peritoneal las 24 ho-
ras posterior al alumbramiento infundiendo volúmenes 
bajos, para evitar fuga de líquido de diálisis a través de la 
herida quirúrgica. En caso de que ocurra algún tipo de 
disfunción del catéter de Tenckhoff , dolor abdominal, 
presencia de líquido de diálisis hemático o bien se presen-
ten fugas de diálisis peritoneal, se debe suspender tempo-
ralmente la diálisis peritoneal y transferir a la paciente a 
hemodiálisis. 

Los recién nacidos obtenidos de madres en diálisis de-
ben ser considerados de alto riesgo aun cuando aparente-
mente se vean normales, en virtud de que tienen niveles 
de nitrógeno ureico en sangre y niveles séricos de creati-
nina similares a los de la madre y pueden desarrollar po-
liuria de tipo osmótico, deshidratarse y tener alteraciones 
electrolíticas. Otros electrólitos que deben vigilarse de 
cerca son el calcio y fósforo, así como los niveles de hemo-
globina, sobre todo en madres que estaban tratadas con 
eritropoyetina.

DIÁLISIS PERITONEAL EN PACIENTES 
CON CIRROSIS HEPÁTICA 
Y/O ASCITIS 

La incidencia de ascitis en insufi ciencia renal crónica en 
fase sustitutiva de la función renal es variable y se informa 
que va del 0,7% al 20%. Las causas de ascitis en el pacien-
te en diálisis son: enfermedad hepática coexistente, enfer-
medad cardiovascular coexistente, peritonitis, depleción 
grave de proteínas y ascitis de origen idiopático28. La pre-
valencia de coexistencia de insufi ciencia renal crónica 
(IRC) y cirrosis hepática no se conoce con precisión, pero 
parece claro que hay un incremento de la frecuencia de 

presentación de este binomio. La enfermedad hepática 
crónica frecuentemente cursa con alteraciones renales que 
progresan a IRC y pueden alcanzar niveles en los que se 
requiera tratamiento dialítico. Por otra parte, la IRC cró-
nica como evento primario, no infrecuentemente se aso-
cia a enfermedad hepática que evoluciona a cirrosis con 
ascitis. 

Los pacientes con cirrosis hepática y ascitis tienen riesgo 
de desarrollar síndrome hepatorrenal a 1 y 5 años de 18% y 
39% respectivamente. El síndrome hepatorrenal tiene una 
elevada mortalidad y la supervivencia media es de 12 días 
después del diagnóstico29. Otro grupo menos numeroso 
pero igualmente importante de pacientes con afección he-
pática y que secundariamente pueden tener afección renal 
son los casos de trasplante hepático, ya que la incidencia 
acumulada de desarrollo de IRC (defi nido como tasa de 
fi ltración glomerular menor a 29 mL/min) a 60 meses 
de seguimiento es del 18%30. 

Los pacientes en quienes coexisten IRC, cirrosis y 
ascitis representan un reto y una difi cultad para el diag-
nóstico y tratamiento de una gran diversidad de situa-
ciones, entre las que se incluyen: evaluación de la fun-
ción renal residual, ajuste de medicamentos, decisión de 
inicio de diálisis, evaluación del estado nutricional, ma-
nejo del volumen intravascular efectivo, respuesta errá-
tica a diuréticos (incremento a la sensibilidad o falla en 
la respuesta), manejo de episodios de hipotensión, trata-
miento de ascitis refractaria, manejo de alteraciones he-
matológicas y de infecciones asociadas al catéter de 
Tenckhoff . 

La evaluación adecuada de la función renal en pacien-
tes con cirrosis no es fácil utilizando fórmulas de predic-
ción de la velocidad de fi ltración glomerular como la de 
Cockcroft-Gault o la derivada del estudio de modifi ca-
ción de la dieta en enfermedad renal (MDRD, por sus 
siglas en inglés) por varias razones:

La creatinina se forma a partir de su conversión no en-a. 
zimática de la creatina, que se sintetiza en el hígado y 
se almacena en el músculo; ambas situaciones se en-
cuentran comprometidas en hepatopatías crónicas ya 
que cursan con alteración en la síntesis hepática y des-
nutrición.
Las hepatopatías crónicas y la IRC se asocian a un in-b. 
cremento en la secreción tubular de creatinina.
Un incremento en los niveles de bilirrubina interfi ere c. 
con el método cinético de Jaff é para la determinación 
de creatinina. Los factores anteriormente menciona-
dos producen mediciones de creatinina falsamente 
bajos en el escenario de disminución real de la velo-
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cidad de fi ltración glomerular. Se ha propuesto la me-
dición de cistatina C, métodos isotópicos y la medi-
ción del aclaramiento de creatinina en orina de 
24 horas con cimetidina para evitar la sobreestima-
ción de la función renal en este grupo de pacientes31. 

TERAPIA DE SUSTITUCIÓN DE LA FUNCIÓN 
RENAL EN EL PACIENTE CON CIRROSIS 
Y/O ASCITIS 

Debido a que la medición de la velocidad de fi ltración 
glomerular en pacientes con cirrosis es difícil de estimar 
y los síntomas de estos pacientes tales como hiporexia o 
pérdida de peso pueden deberse a uremia o bien a la en-
fermedad hepática misma, el momento óptico de inicio de 
tratamiento dialítico es difícil de determinar. No hay 
guías en la literatura que nos indiquen cuándo iniciar tra-
tamiento dialítico en pacientes con insufi ciencia hepática 
avanzada y se deberá aplicar en forma individualizada el 
mejor juicio clínico del nefrólogo tratante. 

En los pacientes con ascitis asociada o no a hepatopa-
tía crónica, durante su evolución clínica frecuentemente 
se presenta resistencia al tratamiento con diuréticos, in-
crementándose así la frecuencia de ascitis a tensión. 
Puede requerirse tratamiento, en ocasiones en forma re-
petida a base de paracentesis evacuadora. Otro procedi-
miento invasivo para el control de ascitis refractaria es la 
colocación de cortocircuitos, intrahepáticos porto sisté-
micos y se ha observado que en algunos casos mejora la 
función renal32. 

Es común el riesgo incrementado de hemorragia por 
plaquetopenia y alargamiento de los tiempos de coagula-
ción, así como sangrado gastrointestinal por várices eso-
fágicas o gastropatía hipertensiva. Lo anterior limita el 
uso de heparina durante hemodiálisis, sin embargo, este 
alargamiento natural de tiempos de coagulación puede 
ser sufi ciente para evitar problemas de coagulación trans-
dialítica. Los pacientes con cirrosis hepática y ascitis tie-
nen disminución de las resistencias vasculares periféricas; 
para mantener la presión arterial retienen agua y sal e 
incrementan el gasto cardíaco; la disminución súbita del 
volumen intravascular durante la ultrafi ltración en hemo-
diálisis produce frecuentemente intolerancia hemodiná-
mica. Los períodos de hipotensión limitan la cantidad de 
ultrafi ltrado que puede obtenerse resultando en edema y 
ascitis de difícil control.

Otro inconveniente de la hemodiálisis intermitente son 
los cambios bruscos de osmolaridad y de electrólitos que 
producen cambios agudos en el contenido de agua cere-
bral, con incremento en el riesgo de desarrollo de encefa-

lopatía33,34. La terapia continua con DP ofrece importantes 
ventajas en diversos aspectos en estos pacientes portadores 
de hepatopatía crónica y ascitis e incluso permite un dre-
naje parcial y progresivo del líquido de ascitis.

La prevalencia de virus de hepatitis B y C en pacientes 
en DP es signifi cativamente menor que en poblaciones en 
hemodiálisis. La historia de transfusiones y hemodiálisis 
previa son factores de riesgo para el desarrollo de infec-
ción por virus de hepatitis tanto B como C; además, la 
mayoría de los pacientes en DP que son positivos para el 
virus de la hepatitis C ya lo eran antes de iniciar esta 
modalidad terapéutica, pues la seroconversión durante 
DP es un evento raro35.

El virus de hepatitis B se ha aislado en el líquido de 
ultrafi ltrado en hemodiálisis y en el efl uente del líquido 
de DP; en el caso del virus de hepatitis C, el material 
genético no se ha encontrado fácilmente en estas mues-
tras36,37. En un estudio de 15 pacientes portadores de 
hepatitis C en diálisis peritoneal, 8 de ellos tenían vire-
mia identifi cable y se aisló ácido ribonucleico del virus a 
títulos bajos en líquido de diálisis de dos, por lo que el 
porcentaje y el riesgo de contagio por medio del efl uente 
del líquido peritoneal es bajo; sin embargo, es importan-
te tener en cuenta las medidas de protección universales 
en todos los pacientes38.

Debido a que los pacientes en DP tienen menor reque-
rimiento de transfusiones y que el tratamiento de forma 
ambulatoria se realiza en casa, se reduce el riesgo de con-
taminación al medioambiente; además de que no hay va-
cuna en la actualidad contra VHC disponible, la diálisis 
peritoneal es considerada una estrategia para la preven-
ción de contagio por hepatitis.

INICIO DE DIÁLISIS PERITONEAL 
Y COLOCACIÓN DEL CATÉTER EN EL PACIENTE 
CON CIRROSIS HEPÁTICA 

La inserción del catéter de diálisis peritoneal, habi-
tualmente tipo Tenckhoff , puede realizarse mediante 
técnica percutánea o quirúrgica; no se ha demostrado 
un incremento de complicaciones hemorrágicas o per-
foración intestinal en este tipo de pacientes39. Marcus 
y cols. describen a 5 pacientes con tiempos de coagula-
ción alargados a quienes se les colocó el catéter me-
diante técnica percutánea, sin complicaciones he-
morrágicas40. Si la ascitis se encuentra a tensión se 
pueden drenar hasta 5 litros de ascitis sin requerir si-
multáneamente infusión de albúmina a la circulación; 
posteriormente, el paciente se puede manejar con diá-
lisis peritoneal continua, manual o automatizada, re-
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gulando en los recambios tanto la cantidad de líquido 
infundido como la de líquido drenado, dependiendo 
del estado de volumen. 

Generalmente cuando se realiza previamente drenaje 
de 2 a 5 litros, se podrán infundir 2 litros de solución de 
diálisis en cada intercambio sin problema alguno. Inicial-
mente se sugiere usar soluciones al 1,36%-1,5%, ya que 
este tipo de pacientes no requieren generar un gradiente 
osmótico mediante soluciones hipertónicas, para aumen-
tar el balance negativo. Una modalidad frecuentemente 
recomendada es drenar 10% a 15%41 más del líquido que 
fue infundido, para ir drenando lentamente el líquido de 
ascitis y en el curso de un tiempo variable que puede ser 
de hasta dos semanas disminuir progresivamente la so-
brecarga de volumen. Si por alguna razón (principalmen-
te fuga de líquido de diálisis) se debe infundir poco volu-
men, se sugiere drenar inicialmente 1 a 2 litros de líquido 
de ascitis, infundir 1 litro de solución de diálisis y drenar 
1,5 litros en 1-2 horas y así sucesivamente hasta que el 
líquido de ascitis se drene completamente. Bajo y cols.42 
sugieren la infusión endovenosa de albúmina en las pri-
meras dos semanas de disminución del volumen de líqui-
do en la cavidad abdominal, ya que inicialmente es cuan-
do se pierde mayor cantidad de proteínas a nivel peritoneal, 
esto con el objetivo de mantener la albúmina sérica cerca-
na a 3 g/dL con la fi nalidad de generar una mejor redis-
tribución de líquidos.

TRANSPORTE PERITONEAL Y ADECUACIÓN 
Se ha observado que los pacientes con ascitis presentan 
un incremento en la difusión de moléculas de urea, crea-
tinina, fósforo y CO

2
, a través de la membrana perito-

neal, así como un incremento en la capacidad de ultra-
fi ltración42,43. El incremento en la ultrafi ltración no 
correlaciona con la absorción de glucosa (D/D0 a las 
4 horas) ni con la concentración de sodio en el efl uente 
de diálisis (DIP Na) probablemente por la producción 
de ascitis44. El incremento en la capacidad de ultrafi ltra-
ción hace que el uso de soluciones hipertónicas sea ex-
cepcionalmente necesario.

Hay pocos estudios realizados donde se mida Kt/V de 
urea semanal y aclaramiento peritoneal y renal de creati-
nina en este tipo de pacientes. El más reciente compara a 
pacientes con y sin cirrosis en DP y muestra que el Kt/V 
de urea semanal (2,29 vs. 2,13) fue mayor en el grupo de 
cirróticos pero no alcanzó signifi cancia estadística y el 
aclaramiento total de creatinina en L/semana fue mayor 
en el grupo de pacientes con cirrosis (137 vs. 78,7), a pesar 
de que en este estudio no hubo diferencia en la función 
renal residual39. 

ESTADO NUTRICIONAL Y PÉRDIDA DE PROTEÍNAS 
A NIVEL PERITONEAL 
El estado nutricional en pacientes con cirrosis avanzada 
es defi ciente y debe ser monitorizado. Al inicio del trata-
miento con diálisis puede presentarse una pérdida de pro-
teínas a nivel de la membrana peritoneal de hasta 30 g al 
día y posteriormente esta pérdida disminuye en un pro-
medio de 7 a 15 g al día. Este efecto se observa en los 
primeros tres meses del inicio de diálisis, posteriormente 
la disminución de la pérdida de proteínas se correlaciona 
con el incremento de albúmina sérica y recuperación de 
peso del paciente42,43. La vigilancia nutricional se debe 
realizar mediante la utilización de índices compuestos 
que incluyen diversos instrumentos como la evaluación 
global subjetiva, la medición de dosis de diálisis, pérdida 
de proteínas a nivel peritoneal y tasa catabólica proteica 
normalizada, evaluación del estado de hidratación y me-
dición de composición corporal mediante antropometría 
y bioimpedancia eléctrica. 

Se sugiere poner especial atención a la ingesta de pro-
teínas, pues su pérdida a nivel peritoneal es variable pero 
generalmente muy elevada; por otra parte, se debe defi nir 
en conjunto con hepatología la cantidad de proteínas a 
prescribir en virtud del riesgo de desarrollo de encefalo-
patía hepática. Se puede iniciar con una dieta cercana a lo 
normal que incluye 1,2 g/kg/día de proteínas39 y poste-
riormente ajustar dependiendo de las evaluaciones que se 
vayan realizando. 

PERITONITIS EN EL PACIENTE CON DIÁLISIS 
PERITONEAL Y CIRROSIS 
En el estudio de De Fabrizi y cols.9 no se encontraron 
diferencias en la probabilidad de permanecer libre de pe-
ritonitis entre pacientes con y sin hepatopatía; la tasa de 
episodios de peritonitis asociada al catéter de diálisis pe-
ritoneal entre pacientes con cirrosis fue de un episo-
dio/39 pacientes-mes y sin cirrosis de un episodio/22 pa-
cientes año, la mayoría de los microorganismos aislados 
fueron gran positivos, principalmente especies de estafi -
lococo en 14 episodios y sólo dos episodios fueron bacte-
rias gram negativas.

En un estudio reciente de Chow y cols.45 se analizaron 
pacientes con diálisis peritoneal y con enfermedad hepá-
tica por virus de hepatitis B con cirrosis (n = 25) y sin 
cirrosis (n = 36) con un seguimiento a 52 meses y no se 
encontró diferencia entre episodios de peritonitis entre 
ambos grupos (un episodio/19 pacientes-mes en el grupo 
con cirrosis vs. un episodio/20,5 pacientes-mes); un ha-
llazgo en este grupo de estudio fue que el 13% de los 
episodios de peritonitis en el grupo de pacientes con ci-
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rrosis fueron por especies de estreptococo comparado con 
el 2% del grupo sin cirrosis.

Resulta interesante conocer el resultado de otro estu-
dio, el realizado por Bajo y cols.42 donde se descubrió que 
la Escherichia coli, el Streptococcus faecalis y otras bacterias 
gram negativas son el factor etiológico en el 43% de los 
casos de pacientes con cirrosis, y estos microorganismos 
se presentaron únicamente en el 20% de los episodios de 
peritonitis en los pacientes no cirróticos. Otros estudios 
con menor número de pacientes han encontrado incre-
mento en el riesgo de peritonitis42,43.

Es difícil reconocer la diferencia entre una peritonitis 
bacteriana espontánea y la peritonitis asociada a diálisis 
peritoneal porque ambas se caracterizan por el mismo 
cuadro clínico. La ventaja de la peritonitis asociada a diá-
lisis peritoneal radica que el diagnóstico se realiza gene-
ralmente más temprano por la aparición de turbidez en el 
líquido de diálisis. Inicialmente se prescribirán antibióti-
cos de amplio espectro que se ajustarán adecuadamente, 
una vez que se obtenga el cultivo con el microorganismo 
aislado, así como su sensibilidad a los antibióticos.

SUPERVIVENCIA DEL PACIENTE CIRRÓTICO 
EN DIÁLISIS PERITONEAL 
En el estudio realizado por Marcus y cols.40 en 9 pacien-
tes con cirrosis hepática, 5 de ellos sobrevivieron más de 
18 meses, dos con 2 años, uno con 4 y otro con 8 años en 
diálisis peritoneal. Bajo y cols.42 describen 6 pacientes con 
cirrosis y ascitis tratados con diálisis peritoneal y con un 
seguimiento de 8 a 66 meses con buen control, tres pa-
cientes fallecieron y la causa no estuvo relacionada con la 
técnica. Durand y cols.46 describen a 4 pacientes y 3 de 
ellos con supervivencia mayor a dos años. 

El estudio más reciente y con mayor número de pa-
cientes es el realizado por De Fabrizi y cols.39, quienes 
estudiaron a 21 pacientes en diálisis peritoneal con cirro-
sis y los compararon con una cohorte histórica de pacien-
tes en diálisis peritoneal sin cirrosis. De los 21 pacientes 
11 tenían más de un año en diálisis peritoneal y 8 pacien-
tes más de dos años; no hubo diferencia en mortalidad 
comparado con el grupo en diálisis peritoneal sin cirrosis. 
En resumen, la supervivencia es buena en pacientes con 
cirrosis y diálisis peritoneal. 

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL EN PACIENTES CON ENFERMEDAD 
HEPÁTICA Y ASCITIS

Los pacientes con hepatopatía con ascitis y con insufi -
ciencia renal y requerimiento dialítico se benefi cian de 
diálisis peritoneal por varios mecanismos: mejor toleran-

cia hemodinámica con menos episodios de hipotensión, 
drenaje de líquido de diálisis-ascitis y diagnóstico tem-
prano de infecciones, se puede evitar el uso de heparina, 
se disminuye el riesgo de hemorragia y de anemia, dada 
la naturaleza continua y menos intensa del procedimien-
to, se mantiene por más tiempo la función renal residual, 
se ofrece aporte complementario de glucosa y se disminu-
ye del riesgo de contagio por virus de hepatitis, en el caso 
de los pacientes que fuesen positivos. La principal des-
ventaja, en comparación con la hemodiálisis, es la pérdida 
de proteínas a nivel peritoneal al inicio de diálisis y quizá 
en algunos estudios todavía queda en duda el riesgo in-
crementado de peritonitis asociada a DP o el desarrollo 
de peritonitis bacteriana espontánea característica de los 
pacientes cirróticos.

DIÁLISIS PERITONEAL 
EN INSUFICIENCIA CARDÍACA 

La insufi ciencia cardíaca (IC) es una entidad clínica fre-
cuente en todo el mundo y que en los EE. UU. afecta a 
5 millones de personas, es la principal causa de hospitali-
zaciones en adultos mayores a 65 años y se diagnostican 
más de 550.000 casos nuevos cada año47.

Los pacientes con enfermedad renal crónica tienen un 
elevado riesgo de presentar enfermedad cardiovascular y 
en pacientes en diálisis es la principal causa de muerte. 
Por otra parte los pacientes con cardiopatía tienen mayor 
incidencia de enfermedad renal crónica y su progresión es 
más rápida. Entre un 30% y un 50% de los pacientes con 
IC tienen enfermedad renal crónica con estadios 3 a 5 de 
la clasifi cación DOQI y esto se asocia a mayor tasa 
de hospitalizaciones y mayor mortalidad48, y cuando los 
pacientes inician diálisis alrededor del 30% tienen IC49. 

La disminución de la función renal, además de hacer-
se evidente al ingreso hospitalario por IC descompensa-
da, a menudo empeora durante el internamiento. Dos 
estudios muestran que 70%-75% de pacientes tuvieron 
aumento de al menos 0,1 mg/dL en su valor de creatini-
na sérica y en el 25% de los casos la creatinina sérica se 
elevó � 0,5 mg/dL; el grado de insufi ciencia renal du-
rante la hospitalización se asoció y predijo mortalidad50. 
Cuando la IC empeora a clase IV de la NYHA (New 
York Heart Association, por sus siglas en inglés) y se hace 
refractaria al tratamiento, la mortalidad incrementa al 
50% a 6 meses51.

Fisiológicamente, la interacción riñón y corazón sirve 
para regular el volumen del líquido extracelular, natriure-
sis, presión arterial, gasto cardíaco y tasa de fi ltración glo-

http://booksmedicos.org


520

Tratado de diálisis peritoneal

merular. La íntima relación entre estos dos órganos tam-
bién aparece en estados de enfermedad en que 
generalmente coexiste la disfunción cardíaca y renal, re-
fl ejando también factores patogénicos comunes como dia-
betes mellitus, hipertensión arterial sistémica, sobrecarga 
de líquido de algún otro origen, edad avanzada, hipertro-
fi a del ventrículo izquierdo y aterosclerosis. Recientemen-
te se ha acuñado el término síndrome cardiorrenal (SCR) 
que se defi ne como la situación de afectación de ambos 
órganos en la cual se potencian y retroalimentan sus efec-
tos deletéreos de forma tal que el daño renal y miocárdico 
progresan aceleradamente52. En la fase avanzada de SCR 
aparece sobrehidratación y resistencia a diuréticos, difi -
cultando enormemente su manejo. 

Esta interconexión entre disfunción cardíaca y falla re-
nal amplifi ca el daño a ambos órganos y se ha asociado a 
varios posibles mecanismos. Recientemente se ha implica-
do a la teoría de Guyton modifi cada52, la cual describe un 
círculo que involucra al sistema renina angiotensina aldos-
terona (SRAA), balance del óxido nítrico, activación del 
sistema nervioso simpático e infl amación. Este modelo 
promueve aterosclerosis acelerada, remodelamiento car-
díaco y progresión de la enfermedad renal en conjunto con 
el deterioro de la función cardíaca y reducción de la super-
vivencia. La reducción grave del gasto cardíaco condiciona 
una pobre perfusión renal, disminución de la tasa de fi ltra-
ción glomerular e incremento en la liberación de sustan-
cias neurohumorales con activación de mecanismos que 
promueven retención de agua y sal. La importancia del 
manejo de la sobrecarga hídrica se ilustra por el hecho de 
que el 80% de los pacientes con IC descompensada se hos-
pitalizan a consecuencia de congestión por sobrecarga de 
líquidos más que a baja perfusión53. 

Desafortunadamente el tratamiento para reducir el 
edema mediante diuréticos no siempre es efectivo. La re-
ducción de la perfusión renal también evita la llegada de 
los diuréticos al sitio de acción de la nefrona, limitando su 
acción farmacológica, y por consiguiente induciendo re-
tención hídrica. El incremento en el líquido extracelular 
empeora la IC y reduce aún más el gasto cardíaco; lo an-
terior produce incremento en el volumen diastólico, y en 
forma paralela en la presión intraventricular sistólica, 
pero cuando el incremento en el volumen diastólico al-
canza un nivel crítico, la presión intraventricular sistólica 
inicia su caída resultando en progresión de la IC, mani-
festándose con edema pulmonar refractario, IC terminal 
y muerte54. 

Al presentarse síndrome cardiorrenal o insufi ciencia 
cardíaca refractaria a tratamiento debe recordarse que la 
protección cardíaca debe predominar sobre la renoprotec-

ción, ya que disponemos de técnicas de sustitución de la 
función renal, mientras que sólo el trasplante cardíaco 
puede suplir el fallo completo de este órgano. La falta de 
intervención decidida por el miedo a los efectos secunda-
rios puede llevar a la muerte del paciente con IC. Se dis-
cutirá brevemente el tratamiento médico y se hará énfasis 
en la terapia dialítica con DP.

TRATAMIENTO MÉDICO 

A continuación se enuncian algunas de las medidas fun-
damentales para el manejo del paciente con IC en esta-
dios avanzados de insufi ciencia renal (DOQI 4 y 5, de 
acuerdo a la Fundación Renal Americana)54,55: 

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

(IECA) y/o antagonistas de los receptores de angioten-

sina II (ARA II). Estos fármacos son piezas clave del 
tratamiento en IC con disfunción sistólica. Adicional-
mente, en algunos casos podrían frenar la progresión de 
la enfermedad renal crónica, sobre todo en diabetes me-
llitus. En el estudio CONSENSUS los pacientes con IC 
y con creatinina sérica entre 2 y 3,4 mg/dL mejoran el 
pronóstico tras el uso de IECA. Del total de la pobla-
ción de este estudio, un 30% deterioraron la función 
renal que se recupera si se suspende el tratamiento. Re-
sulta interesante observar que los que deterioran función 
renal son los que se benefi cian de su uso a nivel cardíaco 
y suspenderlo se asocia a mayor mortalidad cardíaca48. 
Los IECA son considerados de primera línea, los 
ARA II aceptados para el tratamiento de la IC son lo-
sartán (ELITE, ELITEII), valsartán (ValHeFT en IC, 
Valiant en IC postinfarto agudo al miocardio) y candes-
artán (CHARM en IC) y se recomiendan cuando hay 
intolerancia a los IECA.

Diuréticos. En estas fases de la enfermedad renal cró-
nica sólo los diuréticos de asa tienen sufi ciente potencia. 
Debe recordarse que existe un umbral diurético que debe 
superarse alcanzando la dosis efectiva en el tratamiento 
de la IC. Si aparece resistencia, especialmente en los pa-
cientes con síndrome cardiorrenal, deberemos descartar 
incumplimiento y exceso de sal en la dieta. Las tiazidas 
en dosis bajas consiguen sinergia diurética únicamente en 
algunos casos en que existe función renal residual sufi -
ciente. La bumetanida o torsemida podrían tener mayor 
biodisponibilidad que la furosemida en situaciones de IC 
y problemas de absorción por edema intestinal. En situa-
ciones de IC grado IV NYHA se recomienda la vía intra-
venosa para asegurar la biodisponibilidad. No se ha de-
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mostrado el benefi cio de dopamina en dosis bajas (dosis 
diurética) ni de la infusión continua de furosemide56.

Antagonistas de la vasopresina. Actúan sobre los re-
ceptores V2 del túbulo contorneado distal y del colector. 
Su efecto sobre las acuaporinas permite un efecto acuaré-
tico, aun en estudios fase 357. 

�-bloqueadores. Se encuadran en el arsenal terapéuti-
co clásico para la IC. Sin embargo, su uso real por los 
nefrólogos es escaso en el entorno de la enfermedad re-
nal crónica y especialmente en el paciente con diabetes 
mellitus.

Evitar nefrotóxicos especialmente antiinfl amatorios. Es 
fundamental estimar la función renal de los pacientes car-
diópatas para ajustar la dosis de determinados fármacos y 
favorecer nefroprotección.

Los antagonistas de los receptores de aldosterona. Exis-
ten sufi cientes argumentos para el uso de estos medica-
mentos en enfermedad renal crónica pero lo limita el de-
sarrollo de hipercalemia. Hay sufi cientes argumentos 
fi siológicos y en estudios básicos para la terapia óptima en 
pacientes en diálisis con este tipo de medicamentos, des-
afortunadamente la IC es diagnosticada y tratada inade-
cuadamente, la razón es que no hay estudios sufi cientes 
que avalen su indicación en diálisis. Se han utilizado dosis 
bajas de espironolactona en estudios pequeños en pacien-
tes en hemodiálisis y diálisis peritoneal sin presentar hi-
percalemia, pero todavía faltan estudiarse a gran escala del 
mismo modo que su repercusión en la función cardíaca. 
Por lo pronto, si se decide usarlos en pacientes en etapa 
prediálisis habrá que vigilar en forma estrecha el potasio y 
si el paciente requiere añadir enzimas de recambio iónico, 
así como suspender el uso de este tipo de diuréticos58.

La insufi ciencia cardíaca en el escenario de enfermedad 

renal crónica. Aun en estadio 3 puede requerir trata-
miento con técnicas de ultrafi ltración, sobre todo en pa-
cientes con fracción de expulsión menor al 35% y refrac-
tarios a tratamiento médico habitual. Se puede utilizar 
para mejorar la respuesta a diuréticos, como puente para 
alguna cirugía cardíaca (correctiva de algún defecto con-
génito, reemplazo valvular, etc.) o para trasplante de co-
razón. A los pacientes que se encuentran refractarios a 
tratamiento médico —y están fuera de tratamiento qui-
rúrgico— se puede ofrecer en forma paliativa para mejo-
rar síntomas y tolerancia al ejercicio, disminución de epi-
sodios de hospitalizaciones y mejorar la calidad de vida.

Otras intervenciones médicas. Están en estudio la te-
rapia inotrópica con inhibidores de la Na,K ATPasa, an-
tagonistas de los receptores de adenosina 1 y el tratamien-
to con células madre.

Intervenciones. Marcapaso en cámara dual, resincroni-
zación, soporte circulatorio mecánico, reconstrucción 
ventricular izquierda y trasplante cardíaco.

TRATAMIENTO DIALÍTICO Y ULTRAFILTRACIÓN 
En el registro nacional de insufi ciencia cardíaca descom-
pensada de los EE. UU., las exacerbaciones de la enfer-
medad fueron prolongadas, el 42% de pacientes fueron 
egresados sin la resolución de sus síntomas y el 70% sin 
disminución adecuada de peso59. En pacientes con enfer-
medad renal crónica avanzada la terapia diurética es in-
efectiva y el tratamiento dialítico es la única opción para 
remover el exceso de líquido extracelular. La diálisis es un 
procedimiento que se utiliza en insufi ciencia cardíaca re-
fractaria y a pesar de ello no existe un estudio que com-
pare las modalidades dialíticas entre DP y hemodiálisis. 
Además, los pacientes con IC son muy sensibles a los 
cambios de volumen intravascular y tienen una ventana 
terapéutica muy pequeña entre congestión pulmonar e 
hipotensión. La ultrafi ltración extracorpórea es una for-
ma de tratamiento para resolución de problemas graves a 
corto plazo en pacientes con sobrecarga de líquidos grave; 
a largo plazo, la DP puede ser la terapia de elección en 
pacientes con IC refractaria. Se puede utilizar DP, tanto 
en tratamiento en IC descompensada en forma temporal 
y emplear como una terapia a largo plazo en pacientes con 
IC refractaria con o sin enfermedad renal crónica avanza-
da (estadios 3 a 5 de la clasifi cación DOQI).

Adicionalmente la DP puede constituirse en un puen-
te de terapia temporal para cirugía cardíaca (reemplazo 
valvular, trasplante cardíaco) y como tratamiento paliati-
vo a largo plazo. También se ha utilizado después del ini-
cio de haber sometido a un paciente en forma aguda a 
ultrafi ltración extracorpórea una vez que la situación agu-
da ha sido resuelta. En virtud de lo anterior, comentare-
mos brevemente sobre el tratamiento con ultrafi ltración 
extracorpórea, el uso de DP en IC descompensada en for-
ma aguda, su uso en el tratamiento crónico y se comenta-
rá sobre las ventajas de agentes osmóticos no basados en 
glucosa para ultrafi ltración peritoneal.

Ultrafi ltración extracorpórea 
El uso de ultrafi ltración extracorpórea en IC inicialmen-
te fue informada en 197960. La mayoría de los estudios 
han demostrado que una adecuada remoción de líquido 
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amaina signos y síntomas a corto plazo con poco riesgo de 
hipotensión. Marenzi y cols.61 estudiaron 24 pacientes 
con IC refractaria usando ultrafi ltración extracorpórea 
(4,880 +/- 896 mL) y demostraron mejoría de indicadores 
hemodinámicos: disminución de la presión atrial derecha, 
arteria pulmonar y presión en cuña; incremento del gasto 
cardíaco durante el procedimiento. Estos cambios perma-
necieron en las siguientes 24 horas después del procedi-
miento. Otro estudio realizado por el mismo autor mos-
tró que además, al obtener ultrafi ltración se disminuye 
indirectamente la actividad neurohormonal en IC62. Es 
claro que la ultrafi ltración extracorpórea es un método 
alternativo para la remoción de líquido en pacientes con 
insufi ciencia cardíaca descompensada y que este trata-
miento mejora rápidamente los síntomas de congestión y 
sobrecarga de volumen, con poca tasa de hipotensión, ya 
que el rellenado de líquido intravascular proveniente del 
intersticio con sobrecarga de líquido, constituye el meca-
nismo compensatorio que mantiene una adecuada remo-
ción de líquido durante el procedimiento con pocos epi-
sodios de hipotensión, particularmente si el proceso se 
realiza en forma lenta y prolongada. Recientemente se co-
nocieron dos estudios en los que se utilizaron aparatos de 
ultrafi ltración periférica que no requirieron monitoreo 
especial63. 

En 200 pacientes con IC y sobrecarga de líquido, alea-
torizados a ultrafi ltración con dispositivo periférico vs. 
diuréticos se demostró una mejoría en la remoción de lí-
quidos y una disminución en la frecuencia de reingresos a 
hospitalización y días hospitalarios en los pacientes a 
quienes se les practicó ultrafi ltración64.

Diálisis peritoneal 
En 1949 Schneierson65 describió por primera vez el uso 
de diálisis peritoneal en el tratamiento de edema de ori-
gen cardíaco. La diálisis peritoneal en pacientes con IC 
refractaria ha demostrado que al disminuir de peso el 
paciente y, por ende, disminuir la sobrecarga de volu-
men y el edema, mejora la función cardíaca66, mejoran 
los síntomas de insufi ciencia cardíaca e incluso puede 
mejorar la función renal con mejor respuesta a diuréti-
cos67. También se ha observado en algunas series que el 
uso de diálisis peritoneal disminuye el tiempo que el pa-
ciente permanece hospitalizado, el número de medica-
mentos utilizados y mejora la calidad de vida68. Adicio-
nalmente, en aquellos pacientes que presentan ascitis 
secundaria a su IC, se puede drenar esta en forma simple 
y sin riesgos signifi cativos. 

Después de la primera descripción del uso de DP en 
edema de origen cardíaco se produjeron múltiples desarro-

llos tecnológicos en el área de DP. Inicialmente se utilizó 
diálisis peritoneal intermitente (DPI), posteriormen-
te diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), diá-
lisis peritoneal automatizada con y sin recambio diurno 
(DPACI, DPACC), la mezcla con tratamiento extracor-
póreo y diálisis peritoneal, y recientemente se han de-
sarrollado soluciones osmóticas no basadas en glucosa 
(icodextrina), la cual ofrece algunas ventajas importantes 
para el paciente con IC. 

El uso de la DP intermitente fue limitado y se docu-
mentaron algunos casos en los principios de la segunda 
mitad del siglo pasado. Estos informes se asociaron con 
mejoría clínica, mejoría en hiponatremia, mejor respuesta 
a diuréticos y con mejoría de la función renal69-71. Debi-
do a la naturaleza del procedimiento y a la complejidad de 
la técnica, a largo plazo no se observó gran cambio en 
cuanto a la mortalidad, ya que pocos pacientes recibieron 
el tratamiento en forma sostenida. 

Posteriormente, la DPCA por ser una terapia continua 
ha ofrecido mayor ventaja a los pacientes que requieren 
tratamiento a largo plazo. Se ha utilizado tanto en forma 
aguda como en el manejo crónico del paciente con IC 
refractaria. En ambas indicaciones se demuestra que el 
procedimiento ofrece estabilidad hemodinámica y control 
de los azoados en forma lenta y adecuada.

Diálisis peritoneal aguda en el paciente 
con insufi ciencia renal crónica no terminal 
Se ha utilizado en forma aguda como tratamiento de IC 
descompensada como tratamiento de rescate. En varios 
estudios la diálisis peritoneal produce mejoría en el ma-
nejo de volumen, del sodio, mejora la respuesta a diuréti-
cos así como la tasa de fi ltración glomerular. Esta mejoría 
también ha sido observada con el uso de ultrafi ltración 
extracorpórea aislada y hemofi ltración continua. Las ven-
tajas principales de la diálisis peritoneal sobre la ultrafi l-
tración extracorpórea aislada es la remoción de líquido 
lenta y gradual y por espacio de 24 horas o más tiempo, 
facilidad de tratamiento en casa y el no requerir el uso de 
anticoagulación. 

Por otra parte, es importante reconocer que la remo-
ción de líquido (monto y velocidad de líquido obtenido) 
con DP puede ser menos predecible que con las terapias 
extracorpóreas. Una de las desventajas del uso de DP son 
las fallas mecánicas asociadas a la colocación del catéter 
de Tenckhoff , tales como las fugas de líquido por la pared 
abdominal, el desarrollo de hematomas de pared, sangra-
do superfi cial o profundo, etc. En un estudio de 13 pa-
cientes72 con IC descompensada que requirieron vigilan-
cia en la unidad de cuidados intensivos y en que se inició 
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DP inmediatamente no se documentaron fugas ni muer-
tes asociadas a la misma. 

En forma práctica, después de la colocación del catéter 
de DP, se puede iniciar el tratamiento con volúmenes ba-
jos (750 mL a 1000 mL) con solución de diálisis a base de 
glucosa hipertónica o bien con icodextrina, usando re-
cambios cortos (1-2 horas) e ir incrementando los volúme-
nes de acuerdo a la posibilidad de la cavidad y de los re-
querimientos del paciente.

El empleo de DP aguda para manejo de IC puede 
ser implementada de acuerdo a la experiencia indivi-
dual y tasa de complicaciones mecánicas que se presen-
ten en cada centro. Existen pocos estudios en los que 
se haya evaluado la prescripción ideal en condiciones 
de descompensación aguda de la IC y su uso deberá 
estar sujeto a una cuidadosa prescripción individuali-
zada por el nefrólogo tratante. Es importante comentar 
que su uso se recomienda fundamentalmente en cen-
tros donde el equipo médico esté ampliamente familia-
rizado con la técnica, o bien cuando no se cuente con 
tratamiento extracorpóreo para la resolución aguda de 
la sobrecarga hídrica.

Tratamiento a largo plazo de la IC 
mediante diálisis peritoneal 
El papel de la DP para el manejo de la ultrafi ltración a 
largo plazo no ha sido evaluado formalmente en estu-
dios clínicos controlados y la evidencia que tenemos se 
basa en una serie de casos. Aun con las limitaciones de 
los estudios referidos, es evidente que la ultrafi ltración 
mediante diálisis peritoneal es segura y provee la mejo-
ría ya comentada anteriormente. La IC se caracteriza 
por una elevada morbilidad llevando a los pacientes a 
hospitalizaciones frecuentes, principalmente por sobre-
carga de volumen, pero también hay que tener en cuenta 
que el mantener tratamiento mediante procedimientos 
de ultrafi ltración extracorpórea tiene varias limitacio-
nes. El tratamiento requiere cuidados médicos especia-
les y la remoción de líquido se puede complicar por epi-
sodios de hipotensión. Un hecho práctico importante es 
que la aplicación de ultrafi ltración peritoneal se puede 
llevar en casa, y por tratarse de un procedimiento conti-
nuo la remoción de líquido es lenta y con mayor estabi-
lidad hemodinámica. 

Es importante comentar que, a pesar de la mejoría clí-
nica y la disminución de hospitalización que se ha descri-
to mediante ultrafi ltración con diversas modalidades, 
tanto peritoneal como extracorpórea, la mortalidad sigue 
siendo elevada con una media aproximada menor a 
1-2 años.

Las complicaciones mecánicas relacionadas con la téc-
nica (peritonitis, hernias) no parecen ser mayores en los 
pacientes con IC en quienes la técnica se emplea funda-
mentalmente para ultrafi ltración que las observadas en 
pacientes con enfermedad renal crónica terminal tratados 
con DP73.

Tratamiento de IC en el paciente con enfermedad 
renal terminal en diálisis peritoneal 
El 36% de los pacientes con enfermedad renal terminal al 
momento del inicio de diálisis ya tienen IC. La DP es el 
tratamiento de elección en este grupo de pacientes en esta-
dios NYHA III y IV. Es ampliamente reconocido que se 
disminuyen tanto síntomas como hospitalizaciones con ul-
trafi ltración mediada obtenida mediante diálisis peritoneal. 
En datos del registro americano de pacientes en diálisis de 
mediados de la década pasada se mostró que en los prime-
ros 6 meses de tratamiento puede haber mayor benefi cio 
con diálisis peritoneal (al ajustar variables) y posteriormen-
te el mayor benefi cio se observó con hemodiálisis, esta pér-
dida del benefi cio de DP pudiera ser por pérdida de la fun-
ción renal residual y porque en ese entonces no estaba tan 
diseminado el tratamiento con modalidades automatizadas 
ni se contaba con agentes osmóticos no basados en glucosa 
(icodextrina). Se requieren estudios clínicos controlados 
para conocer con precisión las ventajas o desventajas de 
ambas modalidades terapéuticas (hemodiálisis vs. diálisis 
peritoneal) en el manejo del paciente en insufi ciencia renal 
terminal con insufi ciencia cardíaca de grado variable.

ESQUEMA DIALÍTICO SUGERIDO 
La ventaja de la DP es que se puede ajustar fácilmente a 
las necesidades de cada paciente. No hay un esquema dia-
lítico que esté claramente predefi nido o estudiado. Este 
debe basarse en el transporte peritoneal del paciente, pre-
sencia o no de función renal residual, comportamiento 
clínico-dietario, grado de falla cardíaca, necesidad de 
control de azoados, frecuencia de episodios clínicos 
de congestión pulmonar, antropometría, respuesta a la 
ultrafi ltración prescrita y otros indicadores relevantes que 
deben evaluarse en forma individual en cada individuo. 
Como primera opción se recomienda el uso de DPCA 
utilizando soluciones de glucosa hipertónicas como mues-
tran Mehrotra y Khanna, quienes resumen los resultados 
de 111 casos de varios estudios con IC tratados a largo 
plazo. En estos pacientes se mantuvo euvolemia con uno 
a tres recambios de soluciones de glucosa hipertónicas con 
recambios cortos. Estos esquemas produjeron mejoría en 
52 pacientes con NYHA III (n = 11) y NYHA IV 
(n = 41)74. En el caso de que el paciente tenga limitaciones 
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para llevar tratamiento con diálisis peritoneal ambulato-
ria en casa se pudiera prescribir un esquema con DP in-
termitente dos a tres veces por semana (o más, dependien-
do de los síntomas de congestión del paciente) con 
soluciones glucosadas hipertónicas o haciendo varios re-
cambios con soluciones glucosadas al 1,5% dependiendo 
de las necesidades de remoción de solutos y comporta-
miento del tipo de transporte peritoneal. Esto último es-
taría limitado a pacientes en quienes existe función renal 
residual sufi ciente que permita mantener una depuración 
de solutos aceptable desde el punto de vista clínico, situa-
ción que puede presentarse en algunos pacientes con IC 
grave.

Una vez evaluado el comportamiento de la membrana 
peritoneal, idealmente se debe iniciar un esquema de 
DPCA o DPA (sobre todo pacientes con función renal 
residual). Kagan y cols. describieron ocho casos de IC re-
fractaria, cuatro de ellos con enfermedad renal terminal y 
cuatro con síndrome cardiorrenal, usando esquemas ha-
bituales de DPCA a largo plazo con mejoría sintomáti-
ca75. Otro estudio reciente de 16 pacientes con IC con 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo menor de 
40% y con síntomas de IC, usando esquemas habituales 
de DPCA a largo plazo, se demostró mejoría de los sín-
tomas, de la fracción de eyección y del control de la pre-
sión arterial76. 

En los pacientes que no requieren soporte dialítico 
completo (remoción de solutos aceptable por función re-
nal residual, de al menos 10 mL por minuto) se puede 
iniciar con un recambio de icodextrina nocturno dos a 
tres veces por semana e ir incrementando dependiendo 
de las necesidades de ultrafi ltración del paciente77,78. 
Otra opción para los que requieren sólo ultrafi ltración 
(quizá los que tengan transporte alto) es la DP automa-
tizada con soluciones de diálisis a base de glucosa hiper-
tónica. Gotloib y cols.79 exponen su experiencia con 
20 pacientes con IC NYHA IV usando diálisis perito-
neal automatizada para el control crónico de los sínto-
mas de IC, el esquema dialítico prescrito fue de tres 
sesiones por semana de 8 horas cada una, utilizando 15 a 
20 L de líquido de diálisis con base de glucosa, encon-
trando mejoría clínica y de la función cardíaca evaluada 
con ecocardiografía. 

En quienes requieren además de remoción de agua, 
remoción de solutos y particularmente aquellos pacien-
tes que perdieron su función renal residual en forma 
completa o casi completa, se puede optar por un trata-
miento de DPCA con recambio nocturno de icodextrina 
o DPA con recambio diurno de icodextrina. Esto último 
no se ha estudiado en forma prospectiva ni aleatorizada 

pero son esquemas promisorios para este grupo especial 
de pacientes.

Es importante comentar que el uso de terapia sustitu-
tiva permite el uso de IECA, ARAII y antagonistas de 
los receptores de aldosterona con mayor libertad (por su-
puesto vigilando de cerca los niveles de potasio cuando el 
paciente tiene diuresis residual), fármacos todos ellos con 
benefi cios demostrados en el paciente con IC.

Nuevas soluciones de diálisis en diálisis 
peritoneal e IC 
La icodextrina es un polímero de glucosa de alto peso mo-
lecular e induce el transporte de agua ejerciendo presión 
osmótica a través de pequeños poros intracelulares resul-
tando en ultrafi ltrado transcapilar. El ultrafi ltrado obteni-
do con icodextrina es similar al de solución de dextrosa al 
4,25%, pero se evita la exposición a altas concentraciones 
de glucosa, produciendo presión osmótica en forma soste-
nida y permitiendo recambios cada 12-16 horas. La ultra-
fi ltración generada por icodextrina algunos autores la con-
sideran más fi siológica con posibilidades de mejorar la 
volemia sin incrementar la exposición a soluciones hiper-
tónicas. Adicionalmente podría ofrecer ventajas en estilo 
de vida, ya que es factible en pacientes con función renal 
residual aceptable utilizar únicamente un recambio al día 
(nocturno o diurno). Paniagua y cols.80 mostraron mejoría 
de indicadores hemodinámicos con el uso de icodextrina 
en pacientes diabéticos, encontrando mejoría en la presión 
arterial y en el diámetro diastólico fi nal del ventrículo iz-
quierdo, así como mejoría en el volumen sanguíneo circu-
lante y en el tono simpático, sugiriendo mejoría en la neu-
ropatía diabética. Otras modalidades son la mezcla de 
icodextrina con soluciones basadas en glucosa y aminoáci-
dos que pudieran ayudar en el caso de desnutrición asocia-
da; estas modalidades no han sido estudiadas en forma 
prospectiva y aleatorizada en el paciente con IC pero pue-
den añadirse al bagaje terapéutico.

Cuidados generales 
Se deben evaluar indicadores nutricionales y de volumen 
mediante evaluación global subjetiva, bioimpedancia eléc-
trica o densitometría de doble fotón. No existen estudios 
sobre cuál es el Kt/V de urea adecuado en este subgrupo 
de pacientes pero se deben tomar en cuenta las guías ac-
tuales y el estado clínico del paciente. Independientemen-
te de si la enfermedad renal crónica es moderada o avan-
zada, el cuidado del metabolismo mineral y de la anemia 
es de suma importancia. Como se describe en otros capí-
tulos, estos dos factores inciden de manera importante 
sobre el estado cardiovascular del enfermo renal crónico.
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En IC refractaria la fi siopatología predominante es la 
retención de agua, sodio y azoados secundarios a hipo-
perfusión renal, y se caracteriza por respuesta inapropiada 
al tratamiento tradicional. A pesar de que se han utiliza-
do diferentes tipos de modalidades consideramos que la 
diálisis peritoneal es el tratamiento de elección porque 
ofrece muchas ventajas que se han descrito anteriormente. 
Cuando se compara con hemodiálisis, la diálisis perito-
neal se asocia con preservación de la función renal resi-
dual, ultrafi ltración lenta continua, estabilidad hemodi-
námica, aclaramiento de moléculas de tamaño intermedio 
implicadas en la progresión de la IC, restauración de la 
respuesta a diuréticos y cribado de sodio con manteni-
miento de normonatremia. 

DIÁLISIS PERITONEAL 
EN PACIENTES CON VIRUS 
DE LA INMUNODEFICIENCIA 
HUMANA 

Se estima que en el año 2006 había en el mundo alrede-
dor de 39,5 millones de pacientes infectados con el virus 
de la inmunodefi ciencia humana (VIH). Las manifesta-
ciones renales son variadas pero tiene su importancia la 
nefropatía por VIH, donde la lesión glomerular más fre-
cuente es la glomeruloesclerosis focal y segmentaria que 
en población negra evoluciona frecuentemente a insufi -
ciencia renal crónica en etapa terminal o preterminal. 

La prevalencia de la infección por VIH en diálisis varía 
ampliamente, por ejemplo esta es de 0,13% en Italia81, y 
de 0,36% en Francia82. En un estudio reciente realizado 
en España en 328 unidades de diálisis se encontraron 
81 pacientes infectados, de los cuales 60 estaban en he-
modiálisis y el resto en DP, la prevalencia de infección por 
VIH calculada fue de 0,54% con coinfección por virus de 
la hepatitis C en 61%83. 

En cuanto al pronóstico, los estudios iniciales en VIH 
y enfermedad renal crónica en diálisis aportan un pobre 
pronóstico84,85. En los años más recientes, el incremento 
en la esperanza de vida se debe al desarrollo de medica-
mentos antirretrovirales86. En un estudio realizado por 
Rodríguez87 en 100 pacientes en diálisis, se demostró 
que mejores niveles de CD4 y albúmina se asocian con 
menor mortalidad, así como mejoría en la mortalidad en 
la era de posterapia antirretroviral altamente efi ciente 
(TARA) que antes del surgimiento de esta estrategia 
(16,1 vs. 9,4 meses). Otro punto que se ha estudiado es 
que la mortalidad entre hemodiálisis y diálisis perito-
neal no es diferente.88 Soleyman89 estudió la mortalidad 

entre estas dos poblaciones, encontrando que la supervi-
vencia a uno, dos y tres años en DP fue de 100%, 83% y 
50% y en hemodiálisis de 75% y 33% respectivamente. 
La supervivencia promedio de pacientes con HIV en 
diálisis peritoneal va de 10 a 48 meses89,90. Un estudio 
reciente realizado por Rivera mostró una media de su-
pervivencia de 41 meses (12-103 meses), la mortalidad a 
uno, dos y tres años fue de 100%, 62% y 50% respecti-
vamente91. Aun con el desarrollo de medicamentos an-
tirretrovirales más efectivos y teniendo en cuenta que la 
mortalidad ha descendido, esta permanece alta86,92. 

Correa-Rotter y cols. demostraron que el virus se en-
cuentra presente y puede ser aislado en el líquido de diálisis 
de pacientes con VIH y diálisis peritoneal continua ambu-
latoria94. Es importante mencionar que el virus es lábil y su 
supervivencia en el medio exterior es limitada, sin embargo 
se recomienda el uso de medidas habituales de prevención 
para evitar transmisión y control de infecciones.

La tasa de peritonitis en el paciente con VIH es va-
riable y también ha mejorado a través del tiempo. En 
estudios realizados a principios de los años noventa la 
tasa de peritonitis era entre 2,4 a 3,9 episodios por pa-
ciente/año92,90. En estudios recientes la tasa de peritoni-
tis ha disminuido; por ejemplo, Khanna y cols.86 de-
muestran 1,4 episodios por paciente por año, y Riviera y 
cols.91, 0,3 episodios por paciente/año. En general se 
muestra que la principal causa es por cocos gram positi-
vos, principalmente esfafi lococo aureus90,94, y en otros es-
tudios se han aislado con mayor frecuencia pseudomomas 
y micobacterias91,92. 

En general el pronóstico depende del estado nutricio-
nal del paciente, tratamiento con TARA y respuesta al 
tratamiento (mejor conteo de CD4 y carga viral negativa). 
Es claro que se puede utilizar con seguridad y con éxito 
la diálisis peritoneal en pacientes infectados con VIH. La 
ventaja de la diálisis peritoneal en este grupo de pacientes 
es la disminución en el riesgo de contagio en las unidades 
de hemodiálisis, tanto para trabajadores de la salud como 
para otros pacientes. El tratamiento con DP puede ser 
puente para trasplante renal, los pacientes pueden ser in-
cluidos en protocolo de trasplante renal si se encuentran 
bajo tratamiento con TARA, conteo de CD4 mayor 
200 células/mm3 y carga viral negativa. No hay estudios 
ni recomendaciones especiales de tratamiento de adecua-
ción y estado nutricional en esta subpoblación, por lo que 
se deben ajustar las prescripciones a las guías actuales de 
tratamiento de ajuste de diálisis, nutrición, manejo 
de anemia y metabolismo calcio-fósforo, siempre indivi-
dualizando juiciosamente las decisiones para cada pacien-
te en particular.
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INTRODUCCIÓN 

El trasplante renal es, sin duda, el tratamiento preferible 

para la insufi ciencia renal crónica terminal. Desafortuna-

damente, la mayoría de las personas afectadas por esta 

enfermedad no tiene acceso a esta terapia, por razones 

médicas y de otro tipo1. Por otra parte, la minoría de pa-

cientes candidatos ha de soportar tiempos de espera a me-

nudo prolongados, durante los cuales debe someterse a 

tratamiento con diálisis. Además, más de un tercio de 

aquellos que se trasplantan ha de reingresar en diálisis en 

los primeros diez años de seguimiento2. Sólo en los 

EE. UU. más de 65.000 pacientes se dializan a la espera 

de un trasplante, y al menos un 20% de ellos lo hacen tras 

el fallo de un trasplante previo (USRDS 2007, http://

www.usrds.org). 
Nos encontramos, pues, ante una amplia y creciente 

subpoblación de enfermos renales con una esperanza de 
vida relativamente prolongada que son sometidos, de ma-
nera secuencial, a diferentes modalidades de tratamiento 
de la insufi ciencia renal. Una adecuada planifi cación de 
las distintas opciones terapéuticas es esencial para asegu-
rar a largo plazo la supervivencia y calidad de vida de 
estos pacientes.

Tanto los enfermos renales que deben iniciar trata-
miento con diálisis a la espera de un trasplante como los 
que retornan a diálisis tras el fallo de un injerto renal 
comparten con la población general incidente en diálisis 
los criterios médicos y sociopersonales de selección de 
modalidad dialítica, siendo la elección informada por 
parte del paciente un pilar esencial del proceso. Sin em-
bargo, la elegibilidad para trasplante renal o el fallo pre-
vio del injerto suponen elementos importantes a tener en 
cuenta en el proceso de decisión. En el presente capítulo 
revisaremos los fundamentos de esta interrelación, con 
especial atención al papel de la diálisis peritoneal (DP) en 
este contexto.

LA DIÁLISIS PERITONEAL COMO 
MODALIDAD DE INICIO EN 
CANDIDATOS AL TRASPLANTE RENAL 

CONSIDERACIONES TEÓRICAS

La DP ofrece ventajas teóricas evidentes sobre la hemo-
diálisis (HD) como técnica de diálisis de inicio en pacien-
tes candidatos a un trasplante renal:

 1. Concurrencia demográfi ca. La DP es la modalidad de 
diálisis de uso mayoritario en la población pediátrica, 
un subgrupo con acceso preferente al trasplante. Tam-
bién es muy bien aceptada por pacientes jóvenes y labo-
ralmente activos, asimismo sobrerrepresentados en las 
listas de espera de trasplante. Por el contrario, edad 
avanzada, problemas sociales (marginalidad, mala ad-
herencia al tratamiento...) y, en general, condiciones 
comórbidas que impliquen deterioro psíquico u orgáni-
co signifi cativo constituyen un obstáculo, tanto para las 
modalidades domiciliarias de diálisis como para el tras-
plante renal.
 2. Diálisis incremental. La DP se adapta mejor que la HD 
a las estrategias de prescripción de diálisis que tienen en 
cuenta la función renal residual, al preservar esta de ma-
nera más duradera3. Así, los pacientes que empiezan 
con DP pueden ser tratados durante períodos relativa-
mente prolongados (a menudo hasta el mismo tras-
plante) con un número bajo de intercambios, lo que 
mejora su calidad de vida y reduce el coste económico 
de la terapia. 
 3. Estrategia general de tratamiento integrado de la uremia. 
La DP se adapta de manera idónea como forma de ini-
cio al concepto de tratamiento integrado de la uremia4. 
En términos de morbilidad y mortalidad, ofrece claras 
ventajas sobre la HD en los primeros años de tratamien-
to5-7. Aunque sus resultados comparados tienden a de-
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clinar con el tiempo, en paralelo al declive de la función 
renal residual, muchos pacientes recibirán su injerto re-
nal en este período de rendimiento óptimo. Desde una 
perspectiva opuesta, la dependencia de la función renal 
residual hace que la DP ofrezca resultados más pobres 
si se indica secundariamente a la HD, mientras que el 
uso previo de DP no representa un problema específi co 
si se decide transferir a HD. Este punto de vista es es-
pecialmente relevante en estrategias a largo plazo, pre-
vias o posteriores a un eventual trasplante renal.
 4. El problema del acceso vascular para HD. El inicio con 
HD obliga a la creación de un acceso vascular perma-
nente, cuyos efectos secundarios van a persistir, en la 
mayoría de los casos, tras el trasplante renal. Así, las 
fístulas arteriovenosas nativas generan un considerable 
estrés hemodinámico, cuya consecuencia más visible es 
la hipertrofi a venticular izquierda progresiva, un reco-
nocido factor de riesgo cardiovascular8-10. Las fístulas 
internas protésicas añaden a los efectos hemodinámicos 
su carácter de focos infecciosos y/o infl amatorios po-
tenciales, sean o no funcionantes11. Por último, el uso de 
catéteres externos permanentes para HD, muy preva-
lente en algunos países, conlleva un riesgo evidente de 
infecciones graves y lesiones permanentes en venas 
centrales. Una vez más la preservación de la vasculatura 
central y de miembros superiores tiene una especial im-
portancia en pacientes con expectativas de superviven-
cia prolongada.
 5. Infecciones asociadas a diálisis. Aunque la DP sigue su-
friendo el estigma de ser una técnica proclive a las in-
fecciones, estudios recientes muestran una mayor inci-
dencia general de infecciones graves y mortalidad 
infecciosa entre los pacientes tratados con HD, espe-
cialmente en ámbitos en los que es frecuente el inicio 
no programado de tratamiento sustitutivo renal12. Por 
otra parte, la infección crónica por el virus de la hepa-
titis C es más prevalente en pacientes tratados con HD 
que con DP13, y no se debe olvidar que representa una 
considerable fuente de morbilidad y mortalidad a largo 
plazo en trasplantados renales14. 
 6. Coste económico. La mayor parte de los estudios publica-
dos hasta la fecha muestran que la DP tiene un coste 
económico signifi cativamente inferior a la HD. Esta 
ventaja se optimiza si se usa la DP como modalidad de 
inicio, al permitir diálisis en dosis bajas por períodos 
más prolongados.

La DP también presenta algunas desventajas teóricas 
frente a la HD como técnica de inicio en pacientes candi-
datos a un trasplante renal: 

 1. Aceptación y disponibilidad global. Aunque tanto la DP 
como la HD son modalidades terapéuticas de ámbito 
universal, el acceso a una u otra no es igualmente fácil 
y directo en diferentes países del mundo. En general, la 
distribución de recursos facilita un mayor uso global de 
la HD. Por otra parte, en áreas en las que los recursos 
sanitarios permiten la elección libre e informada de 
modalidad por parte de los pacientes, una mayoría 
de estos muestra preferencia por la HD.
 2. Supervivencia de la técnica. A pesar de haber logrado 
considerables mejoras en las dos últimas décadas, la su-
pervivencia a largo plazo de la técnica de HD sigue 
siendo signifi cativamente superior a la de la DP. Este 
dato debe ser tenido en cuenta porque a menudo el 
tiempo de espera para el trasplante se prolonga más allá 
de lo deseable. Aunque el cambio de modalidad no su-
pone un riesgo si se hace de manera oportuna y progra-
mada4, sigue siendo visto como una complicación por 
pacientes y personal sanitario.
 3. Complicaciones de la técnica. El catéter peritoneal cons-
tituye un acceso permanente de relativo bajo riesgo. Sin 
embargo, debe ser retirado en portadores de un tras-
plante funcionante, al suponer un foco potencial de 
complicaciones. El riesgo de peritonitis asociada a DP 
tras el trasplante es bajo, pero específi co de esta técnica. 
Las infecciones de curso agresivo (peritonitis entéricas 
o fúngicas sobre todo) y la peritonitis esclerosante pro-
vocan distorsiones graves en la estructura de la cavidad 
abdominal, generan una morbimortalidad específi ca y 
pueden comprometer la viabilidad de un eventual tras-
plante, sobre todo de riñón y páncreas.

ACCESO AL TRASPLANTE RENAL 
SEGÚN LA MODALIDAD DE DIÁLISIS PREVIA 

Aunque, en principio, el acceso de los pacientes renales a 
las listas de espera de trasplante renal no depende de su 
modalidad de tratamiento dialítico, informaciones proce-
dentes de algunos registros nacionales1,15 indican que la 
probabilidad de recibir un injerto renal en un punto evo-
lutivo determinado es hasta un 40% más alta en pacientes 
tratados con DP que en los tratados con HD (v. fi gu-
ra 28-1). Las causas de este sesgo de asignación no han 
sido establecidas con claridad, pero es probable que la 
concurrencia demográfi ca de poblaciones candidatas tan-
to a trasplante precoz como a modalidades domiciliarias 
de tratamiento juegue algún papel. Los datos del registro 
francés15 también sugieren cierta convergencia de los cen-
tros con mayor actividad de trasplante y de diálisis domi-
ciliaria en las mismas áreas del país (efecto centro). Por 
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último, la percepción creciente de las ventajas teóricas de 
la DP como modalidad de inicio y de algunas diferencias 
en los resultados del trasplante renal (v. más adelante) po-
drían infl uir en el sesgo citado.

COMPLICACIONES DEL TRASPLANTE RENAL 
EN PACIENTES TRATADOS CON DIÁLISIS 
PERITONEAL 

 1. Función precoz del injerto. La función inmediata del 
injerto tras el trasplante renal está amenazada por 
múltiples factores, destacando el daño de isquemia-
reperfusión, la nefrotoxicidad aguda de los inmunosu-
presores administrados y el daño precoz por alorreac-
tividad. La disfunción precoz del injerto acarrea 
múltiples consecuencias negativas, incluyendo ingreso 
prolongado, mayor morbilidad precoz, coste económi-
co muy superior del proceso del trasplante y menor 
supervivencia a largo plazo de pacientes e injerto. En 
la última década varios estudios han mostrado tasas 
signifi cativamente superiores de malfunción inicial 
del injerto en pacientes tratados previamente con HD 
que en los tratados con DP. La diferencia de riesgo 
parece situarse entre un 10% y un 30%, y el riesgo 
relativo ajustado HD/DP se ha estimado entre 1,4 y 
1,71,16-18. Las causas de este fenómeno no son bien co-
nocidas. Se ha sugerido que la sobrehidratación que 
caracteriza a muchos pacientes en DP podría ejercer 
un cierto efecto hemodinámico protector durante la 
fase periquirúrgica19. Otros estudios han relacionado 
la diferencia con la no necesidad habitual de una se-
sión de HD pretrasplante en este subgrupo, y con la 
mejor función renal residual de los pacientes en DP 

en el momento del trasplante (una consecuencia, tan-
to de la propia técnica como de la relativa precocidad 
con que se trasplantan estos pacientes)20,21. En el pri-
mer caso, la HD pretrasplante prolonga el tiempo de 
isquemia fría, genera inestabilidad hemodinámica 
(sobre todo en presencia de ultrafi ltración excesiva), 
disipa el efecto osmótico de la urea y otras toxinas y 
puede generar fenómenos infl amatorios, derivados de 
la bioincompatibilidad de las membranas de hemo-
diálisis. En el segundo, un fi ltrado glomerular signifi -
cativo de fondo contribuiría a mantener el equilibrio 
metabólico y de volemia sin necesidad de diálisis, aun 
si el injerto es disfuncionante. Dado que la ausencia 
de función inicial del injerto se defi ne convencional-
mente en base a la dependencia de diálisis en la pri-
mera semana postrasplante, estaríamos ante un sesgo 
diagnóstico más que ante un verdadero efecto positivo 
de la DP. Sin embargo, no se pueden ignorar los bene-
fi cios potenciales de evitar HD y ultrafi ltración en el 
postrasplante inmediato. Además, el mantenimiento 
de una función renal residual signifi cativa se asocia a 
un mejor estado general y a un menor riesgo basal de 
hipervolemia e infl amación3, lo que también podría 
repercutir positivamente sobre la función precoz del 
injerto.
 2. Trombosis vascular. Tras una serie de experiencias con-
tradictorias publicadas en los años noventa22-26, dos só-
lidos estudios de registro han mostrado que el riesgo de 
trombosis vascular precoz del injerto renal puede ser 
mayor en pacientes previamente tratados con DP que 
en los tratados con HD27,28. El riesgo relativo ajustado 
DP/HD se ha cifrado entre 1,5 y 1,9. Aunque esta 
complicación del trasplante es globalmente infrecuen-

Figura 28-1 Probabilidad de recibir un 
injerto renal en EE. UU., según modalidad de 
diálisis de procedencia (Snyder et al 2002; 
62: 1423)1.
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te, la diferencia bastaría para generar cierta ventaja en 
la supervivencia precoz del trasplante para los pacientes 
procedentes de HD1. No está claro si el tratamiento 
previo con DP genera un entorno protrombótico para 
el injerto renal. Si bien es verdad que los pacientes en 
esta técnica muestran algunos rasgos trombogénicos 
más acentuados que los tratados con HD [mayores ni-
veles de fi brinógeno, Lp(a) y proteína S libre, más acti-
vidad de factor VII]29, otros factores claramente predis-
ponentes a trombosis (disfunción precoz del injerto, 
inestabilidad hemodinámica asociada a la hemodiálisis 
pre y postrasplante) son más prominentes en HD. La 
diferencia también podría surgir de sesgos de asigna-
ción de pacientes con diferentes niveles de riesgo de 
trombosis a las distintas modalidades de diálisis. Por 
ejemplo, no es descartable una sobreasignación de pa-
cientes con síndromes de hipercoagulabilidad a DP, ya 
que estos son frecuentes y se asocian a trombosis re-
currentes del acceso vascular para HD30. El riesgo par-
ticularmente elevado (hasta cuatro veces más) de trom-
bosis del injerto observado en pacientes en DP que 
fueron tratados previamente con HD27,28, presta cierto 
apoyo a esta sospecha.
 3. Otras complicaciones del trasplante. Algunos estudios 
menores publicados en la primera mitad de los años 
ochenta sugerían una alta incidencia de rechazo en pa-
cientes trasplantados tratados previamente con DP31,32. 
Sin embargo, ninguna evidencia posterior ha confi rma-
do efecto alguno de la modalidad de diálisis previa so-
bre la incidencia de rechazo agudo del injerto renal. Por 
otra parte, la información disponible sobre la incidencia 
general comparada de infecciones postrasplante en DP 
y HD es contradictoria33-35, lo que sugiere ausencia de 
diferencias signifi cativas. Aunque los pacientes tratados 
con DP están expuestos al riesgo específi co de perito-
nitis postrasplante, los tratados con HD lo están al de 
infecciones relacionadas con el acceso vascular, espe-
cialmente en el caso de catéteres permanentes.

COMPLICACIONES PROPIAS DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL EN EL PACIENTE TRASPLANTADO 

 1. Peritonitis infecciosa. La incidencia acumulada de peri-
tonitis asociada a DP tras el trasplante renal ha sido 
estimada en el pasado entre un 5% y un 15%, aunque es 
posible que actualmente sea más baja, en paralelo con 
el descenso general en las tasas de esta complicación. El 
espectro etiológico no difi ere globalmente del general 
en DP, aunque las infecciones por gérmenes gram ne-
gativos podrían ser ligeramente más frecuentes. Tam-

poco hay datos que sugieran un curso clínico particu-
larmente complicado de estas infecciones, cuya historia 
natural se ve a menudo modifi cada por la decisión de 
retirada inmediata del catéter peritoneal34. El perfi l 
de riesgo para padecer una peritonitis asociada a DP 
tras un trasplante renal incluye una incidencia alta pre-
trasplante, infecciones previas por Staphylococcus aureus, 
sexo masculino, injerto no funcionante, complicaciones 
quirúrgicas (sobre todo fístula urinaria) y rechazo agu-
do severo o recurrente36.
 2. Peritonitis esclerosante. Esta complicación puede ser 
diagnosticada tras períodos variables con un injerto re-
nal funcionante. Algunos estudios recientes sugieren 
que podría ser relativamente frecuente, especialmente 
en pacientes que han permanecido por tiempo prolon-
gado en DP antes del trasplante37. El efecto de la inmu-
nosupresión propia del trasplante sobre su historia na-
tural es mal conocido. Mientras que los esteroides o el 
micofenolato mofetil podrían tener una infl uencia po-
sitiva sobre su evolución, el efecto profi brótico de los 
anticalcineurínicos podría agravarla. No existen pautas 
de tratamiento específi cas para los trasplantados con 
esta complicación, por lo que parece lógico aplicar me-
didas similares a la población general tratada con DP, 
incluyendo soporte nutricional, tamoxifeno38 y, en casos 
seleccionados, cirugía.
 3. Infección del catéter. Su incidencia acumulada se sitúa 
en torno al 2%. A menudo se diagnostican en el mo-
mento del trasplante, lo que puede sentar indicación 
de retirada inmediata del catéter. Su espectro etiológi-
co es similar al observado en cada centro para pacien-
tes habituales en DP33. El absceso de pared contrain-
dica el trasplante renal, y su aparición tras el 
trasplante precisa de manejo agresivo, incluyendo an-
tibioterapia sistémica y retirada del catéter, ya que tie-
ne potencial de mortalidad.
 4. Otras complicaciones. Algunas complicaciones asociadas 
a DP reportadas de manera esporádica tras el trasplan-
te incluyen la ascitis persistente, la pancreatitis aguda33 
y la perforación intestinal por catéteres peritoneales 
durmientes39.

EFECTO DE LA MODALIDAD DE DIÁLISIS 
PREVIA SOBRE LOS RESULTADOS GENERALES 
DEL TRASPLANTE RENAL 

En general, se admite que la modalidad de diálisis pre-
via tiene un impacto fi nal limitado sobre los resultados 
globales del trasplante renal. Existen múltiples estu-
dios de cohortes, la mayoría con muestras relativamen-
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te pequeñas que muestran tasas similares de supervi-
vencia de pacientes e injertos en pacientes procedentes 
de DP y HD33,40-50. Algunos estudios de registro que 
permiten analizar poblaciones mucho más amplias y 
representativas, muestran también resultados muy si-
milares15. Por el contrario, el análisis de datos del re-
gistro norteamericano (USRDS) ha mostrado tasas 
ligeras pero signifi cativamente superiores de supervi-
vencia de pacientes e injertos en pacientes tratados pre-
viamente con DP (v. fi gura 28-2)51. Esta diferencia 
podría asociarse a diversos factores como la mejor fun-
ción renal residual al trasplante, las tasas superiores de 
función precoz del injerto, los efectos negativos del ac-
ceso vascular tras el trasplante o la mayor prevalencia 
de infección por virus C en las poblaciones en HD. Sin 
embargo, no se puede descartar que la diferencia sea el 
producto de sesgos en los análisis de datos. Así, el mero 
hecho de que los pacientes en DP se trasplanten más 
precozmente tiene un efecto potencial sobre los resul-
tados del tratamiento52. Además, las poblaciones tras-
plantadas procedentes de DP muestran indicios de 

mayor calidad que las tratadas con HD (menor edad de 
donante y receptor, menor comorbilidad, permanencia 
más corta en diálisis antes del trasplante, mejor com-
patibilidad HLA…)50, y no es seguro que las técnicas 
de análisis multivariante corrijan con efi cacia estos ses-
gos. Se ha sugerido que la relación de supervivencia del 
injerto podría depender del tiempo, siendo favorable a 
la HD en los primeros meses postrasplante (probable-
mente por el impacto de las menores tasas de trombosis 
vascular precoz), mejorando luego progresivamente los 
resultados relativos de la DP1. 

MANEJO PRÁCTICO DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL EN RELACIÓN AL TRASPLANTE 
RENAL 

Un manejo racional de la DP facilita un curso precoz no 
complicado del trasplante renal. La presencia de una pe-
ritonitis activa o una infección agresiva del catéter (absce-
so de pared) contraindican el trasplante renal. Una peri-
tonitis en remisión o una infección de orifi cio de salida no 

Figura 28-2 Supervivencia de injertos (A) 
y pacientes (B) tras el trasplante renal según 
modalidad de tratamiento previo (Goldfarb-
Rumyantzev et al. 2005; 46: 537)51.
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complicada permiten el trasplante, pero la retirada del 
catéter durante el acto quirúrgico puede ser una medida 
prudente. La peritonitis esclerosante no contraindica el 
trasplante, aunque la decisión debe ser individualizada, 
porque los pacientes con formas más severas tienen un 
alto riesgo de presentar un curso clínico complicado53.

En general no es necesario practicar una sesión de HD 
a los pacientes en DP antes de la cirugía del trasplante, 
salvo que exista una indicación específi ca (hiperpotase-
mia o sobrecarga de volumen). De hecho, esta medida 
puede ser contraproducente ya que obliga, en la mayo-
ría de los casos, a canalizar una vena central para HD y 
puede aumentar el riesgo de disfunción precoz del injerto 
(v. anteriormente). Conviene evitar la impactación fecal 
en el período peritrasplante, por lo que es conveniente la 
administración de enemas de limpieza prequirúrgicos, 
salvo en pacientes con antecedentes de peritonitis entéri-
ca. El paciente debe pasar al quirófano con la cavidad 
abdominal vacía y el catéter convenientemente lavado y 
sellado. No es precisa una profi laxis antibiótica específi ca, 
distinta al protocolo general del centro. Tampoco hay evi-
dencia que apoye el uso rutinario de anticoagulación pro-
fi láctica en los pacientes en DP, salvo que haya una indi-
cación específi ca (hipercoagulabilidad conocida) o forme 
parte de la práctica habitual del centro para todos los pa-
cientes que se trasplantan. 

El manejo de la DP tras el trasplante está determinado 
por la función del injerto. En pacientes con injerto fun-
cionante se deben mantener los cuidados habituales del 
catéter y su orifi cio cutáneo. No es recomendable mani-
pular de manera frecuente y sistemática el catéter perito-
neal con lavados, ya que puede aumentar el riesgo de pe-
ritonitis. El simple lavado del catéter se ha mostrado 
lesivo para la membrana peritoneal en estudios experi-
mentales54. Por contra, el vaciado de la cavidad abdomi-
nal puede ser diagnóstico, si se sospecha extensión a la 
misma de complicaciones del lecho quirúrgico, como san-
grado o fístula urinaria. No se ha establecido el momento 
más adecuado para la retirada del catéter peritoneal tras 
el trasplante renal, aunque existe consenso sobre la con-
veniencia de hacerlo en cuanto la viabilidad del injerto 
esté razonablemente asegurada. Algunos centros, sobre 
todo pediátricos, retiran el catéter en el momento del 
trasplante de manera rutinaria55,56, y esta medida es muy 
recomendable en caso de trasplante combinado de riñón 
y páncreas, con el fi n de prevenir las infecciones del lecho 
quirúrgico. 

En pacientes con injerto inicialmente no funcionante 
suele ser preferible evitar la DP en los primeros días tras 
el trasplante, especialmente si se ha producido apertura 

accidental del peritoneo durante la cirugía. El uso inme-
diato de la DP se asocia a inconvenientes signifi cativos, 
incluyendo escape de dializado a través del lecho quirúr-
gico, mala mecánica de la DP (sobre todo en presencia de 
íleo refl ejo), ultrafi ltración insufi ciente, mayor dolor en la 
herida quirúrgica (por distensión de la pared abdominal) 
y efecto multiplicador potencial de cualquier complica-
ción en el lecho quirúrgico (especialmente infecciones). Si 
se decide el uso precoz de DP, se deben considerar técni-
cas automatizadas con bajo volumen en los primeros días. 
La mayoría de los pacientes puede reiniciar DP en la se-
gunda semana postrasplante si el injerto sigue siendo 
malfuncionante, con criterios de prescripción y adminis-
tración similares a los de la población general en DP. En 
este contexto no está indicada la profi laxis antibiótica ru-
tinaria.

DIÁLISIS PERITONEAL Y TRASPLANTE 
DE OTROS ÓRGANOS SÓLIDOS 

La incidencia de insufi ciencia renal crónica está muy 
aumentada en pacientes portadores de trasplantes de ór-
ganos sólidos57. Aunque se considera que el trasplante 
renal preventivo es la terapia de elección para los pacien-
tes que alcanzan el estadio terminal, la diálisis se hace 
necesaria en muchos casos. Si bien algunos estudios con 
muestras pequeñas han comunicado una incidencia au-
mentada de peritonitis y otras complicaciones en los pa-
cientes tratados con DP, en general se considera que los 
criterios generales de selección de modalidad son aplica-
bles en estos casos. Se ha sugerido que los trasplantados 
cardíacos tratados con DP tienen menor morbilidad car-
díaca que los tratados con HD, como consecuencia de 
un mejor control de volumen58. Aunque el trasplante he-
pático previo no constituye una contraindicación abso-
luta para la DP59, la extensa cirugía abdominal que de-
manda aumenta el riesgo de compartimentalización 
peritoneal, con la consiguiente imposibilidad de usar 
con éxito esta técnica.

Algunas publicaciones sobre muestras pequeñas han 
sugerido una mayor incidencia de infecciones abdomi-
nales en pacientes trasplantados de riñón y páncreas 
cuando se los trata previamente con DP60-62. Sin embar-
go, los estudios más signifi cativos muestran una morbi-
lidad y supervivencia del injerto pancreático similares en 
pacientes tratados previamente con DP y HD63,64. Los 
portadores de un injerto pancreático que han de ser so-
metidos a diálisis raramente pueden ser tratados con 
DP, por las mismas razones expuestas para el trasplante 
hepático.
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DIÁLISIS PERITONEAL 
TRAS EL CESE FUNCIONAL 
DEL INJERTO RENAL 

CONSIDERACIONES PREVIAS 

PERFIL DEL PACIENTE QUE RETORNA A DIÁLISIS 
TRAS EL CESE FUNCIONAL DEL INJERTO RENAL 
Un 5%-6% de los pacientes que reciben un trasplante re-
nal reingresa en diálisis durante el primer año, y un 
2%-4% lo hace en cada uno de los años subsiguientes. 
Aunque los pacientes que reinician diálisis después del 
fallo de un injerto renal tienen unas características demo-
gráfi cas favorables respecto a la población general que 
inicia diálisis, presentan también un perfi l de riesgo espe-
cífi co, por diferentes razones. En primer lugar, el tiempo 
acumulado en tratamiento sustitutivo renal es ya signifi -
cativo en muchos casos, con el consiguiente riesgo de 
complicaciones (enfermedad cardiovascular, neoplasias, 
malnutrición y problemas de acceso vascular, entre otras). 
Además, el curso clínico de la fase de trasplante en oca-
siones ha sido tormentoso, y a menudo ha sido tardío el 
reingreso en diálisis, por la reticencia habitual de pacien-
tes y médicos a dar por perdido el injerto3. La pérdida del 
injerto y el retorno a diálisis generan, además, importan-
tes secuelas psicológicas en muchos pacientes, con una 
infl uencia potencial sobre los resultados del tratamiento 
dialítico65-68. Por otra parte, estos pacientes afrontan las 
consecuencias de la inmunosupresión acumulada, y de los 
potenciales efectos negativos tanto de mantener el injerto 
in situ68 como de la trasplantectomía69. 

Por último, la función del injerto puede haber cesado 
de manera brusca y, en todo caso, su declive tiende a ser 
más rápido que en las enfermedades de los riñones nati-
vos70, con un impacto pronóstico potencialmente mayor 
en los pacientes tratados con DP que en los tratados con 
HD3. Estas limitaciones parecen explicar la mortalidad 
más alta en esta subpoblación respecto a otras demográ-
fi camente comparables, pero primariamente incidentes 
en diálisis71,72. 

VENTAJAS E INCONVENIENTES TEÓRICOS 
DE LA DP TRAS EL CESE FUNCIONAL DEL INJERTO 
RENAL
La selección de modalidad de diálisis por los pacientes 
que reinician diálisis tras el cese funcional del trasplante 
renal sigue criterios generales. El panorama teórico en 
este contexto no es tan favorable a la DP como en el caso 
de los pacientes que inician diálisis a la espera de un tras-
plante. Sin embargo, algunos argumentos siguen tenien-

do validez, incluyendo la concurrencia demográfi ca, la 
estrategia de tratamiento integrado (preferir DP mientras 
haya función renal residual) o el menor coste económico 
de esta terapia. El hábito de independencia adquirido por 
los pacientes durante la fase de trasplante funcionante 
puede inducir a algunos a elegir modalidades de diálisis 
domiciliaria tras su cese funcional.

Existen varios inconvenientes potenciales para el uso 
de la DP tras el fallo del injerto renal. Muchos pacientes 
sufren agresiones a su membrana peritoneal durante la 
fase de trasplante, incluyendo cirugía abdominal, perito-
nitis y hemoperitoneo. El fallo de ultrafi ltración en DP 
antes del trasplante es una contraindicación relativa, y el 
diagnóstico de peritonitis esclerosante antes o durante la 
fase de trasplante absoluta, para el tratamiento con DP 
tras el fallo del injerto. Por otra parte, la función renal 
residual declina más rápidamente en el trasplantado que 
en el paciente incidente en diálisis, con mayores conse-
cuencias sobre el manejo y resultados si este es tratado con 
DP que con HD. Por último, la inmunosupresión acumu-
lada podría aumentar la incidencia y severidad de la peri-
tonitis, una vez reiniciada la DP.

UTILIZACIÓN DE LAS DISTINTAS 
MODALIDADES DE DIÁLISIS EN EL PACIENTE 
CON FALLO DEL INJERTO RENAL 

La mayor parte de la información sobre el uso de moda-
lidades de tratamiento sustitutivo renal (TSR) tras el 
fallo del injerto renal procede de los grandes registros 
nacionales, incluyendo el norteamericano (USRDS) y el 
de Australia-Nueva Zelanda (http://www.anzdata.org.
au). La proporción de uso de DP en esta subpoblación es 
ligeramente superior a la observada en cada país en ge-
neral73, pero probablemente similar si se acotan pobla-
ciones demográfi camente comparables. No disponemos 
de información detallada sobre los fl ujos de transferen-
cia de una a otra modalidad entre las fases pre- y pos-
trasplante. 

RESULTADOS GENERALES DE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL EN EL PACIENTE CON FALLO 
DEL INJERTO RENAL 

La evidencia clínica sobre los resultados de la DP tras el 
fallo de un injerto renal es relativamente insufi ciente. Al-
gunos estudios han asociado a esta técnica con una eleva-
da morbimortalidad cardiovascular e infecciosa74 pero, en 
general, los resultados parecen comparables a los observa-
dos en pacientes de características similares tratados con 
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HD (v. tabla 28-1)69,75-78. La incidencia de infecciones 
graves podría ser mayor en los pacientes que inician HD 
tras el fallo del TR, al menos en áreas con uso frecuente 
de catéteres para HD79. 

Tampoco se han observado diferencias patentes en 
cuanto a supervivencia de pacientes y técnica, tasas de 
peritonitis o espectro etiológico de las mismas, al com-
parar a estos pacientes con incidentes primarios en 
DP70,77,80. Un estudio ha observado tasas medias eleva-
das de transporte peritoneal en pacientes tratados con 
DP tras el fallo del injerto renal81, pero este hallazgo no 
ha sido corroborado por otros70,78,80. La probabilidad de 
recibir un retrasplante renal podría ser mayor en los pa-
cientes tratados con DP tras el fallo de un primer injer-
to renal78.

MANEJO DEL INJERTO RENAL 
CON MAL FUNCIONAMIENTO EN PACIENTES 
TRATADOS CON DIÁLISIS PERITONEAL 

Aunque el signifi cado pronóstico de la función renal 
residual no ha sido objeto de análisis específi co en el 
paciente tratado con DP tras el fallo del trasplante re-
nal, su preservación debe ser un objetivo terapéutico en 
esta subpoblación. No parece haber dudas respecto a la 
conveniencia de las medidas de renoprotección habitua-
les (bloqueo del eje renina-angiotensina-aldosterona, 
evitar nefrotóxicos y cambios bruscos de volemia, pre-

vención de peritonitis), mientras que el manejo del tra-
tamiento inmunosupresor en este contexto es materia 
de debate. 

Mantener algún tipo de inmunosupresión una vez 
reiniciada la diálisis sirve a dos fi nalidades potenciales. 
La primera es prevenir la insufi ciencia suprarrenal tras 
el uso prolongado de esteroides. Este objetivo tiene un 
recorrido temporal limitado, porque la mayoría de estos 
pacientes no están bajo supresión suprarrenal (pérdida 
precoz del injerto) o reciben ya dosis muy bajas de este-
roides (ceses funcionales tardíos). En segundo lugar, se 
intenta atenuar la alorreactividad contra el injerto dis-
funcionante, con objeto de reducir sus efectos proinfl a-
matorios68, soslayar la trasplantectomía y preservar la 
función renal residual del injerto. Aunque la emboliza-
ción del injerto y la nefrectomía quirúrgica electivas 
conllevan un riesgo asumible en la mayoría de los pa-
cientes82, la retirada de la inmunosupresión seguida de 
trasplantectomía asocia cierto riesgo de mortalidad en 
caso de fallo precoz del injerto, y de fracaso de trasplan-
tes sucesivos en los injertos perdidos tardíamente69. Sin 
embargo, el sentido principal de mantener algún grado 
de inmunosupresión durante un período de tiempo pro-
longado tras el reinicio de diálisis es preservar la función 
renal residual del injerto. Aunque esta estrategia tera-
péutica puede ser benefi ciosa en HD83, cabe suponer que 
su rendimiento pronóstico es potencialmente mayor en 
los pacientes tratados con DP3. Un estudio reciente84 ha 

Tabla 28-1 Diálisis peritoneal tras el fallo del trasplante renal. Resultados comparados

Estudio
Grupos de estudio/
control

Supervivencia 
de pacientes

Supervivencia 
de técnica Otros

Sasal 0174 42 DP tras TR
43 incidentes DP

71%
93% (acumulada)

64%
81% (acumulada)

Mayor incidencia de peritonitis en DP tras TR.  Gram 
negativos frecuentes

Davies 0170 28 DP tras TR
469 incidentes DP

Similar (valores no reportados) Similar (valores no 
reportados)

Declive más rápido de FRR en DP tras TR
Funcionalismo peritoneal preservado en DP tras TR

Duman 0476 34 DP tras TR
82 incidentes DP

93%
82% (5 años)

60%
48% (5 años)

Riesgo de peritonitis 50% más alto en DP tras TR
Funcionalismo peritoneal preservado en DP tras TR

Badve 0680 309 DP tras TR
13.947 incidentes

RR ajustado 1,09 (NS) RR ajustado 0,91 (NS) RR ajustado de peritonitis 0,93 (NS)

Mujais 0677 494 DP tras TR
491 incidentes DP

76%
74% (4 años)

48%
52% (4 años)

Tasas infecciosas generales similares

Davies 0170 28 DP tras TR
17 HD tras TR

82%
68% (NS)

No reportado

De Jonge 0678 21 DP tras TR
39 HD tras TR

81%
59% (NS)

No reportada Mayor probabilidad de retrasplante en D
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teorizado sobre el benefi cio de mantener la inmunosu-
presión en estos pacientes, cuantifi cándolo en un año 
más de supervivencia por cada 5 mL/min de fi ltrado 
glomerular preservado tras el reinicio de DP. Sin em-
bargo, esta construcción teórica parte de asunciones 
cuestionables, ya que el efecto de la retirada de la inmu-
nosupresión sobre la función del injerto puede ser varia-
ble, e incluso puede resultar benefi ciosa, como en los 
casos de nefrotoxicidad por anticalcineurínicos o nefro-
patías por poliomavirus. Por otra parte, el manteni-
miento de la inmunosupresión en este contexto podría 
conllevar aumentos en la incidencia de infecciones y la 
mortalidad general85. En conjunto, la decisión de man-
tener o no cierto grado de inmunosupresión en el pa-
ciente que reinicia diálisis tras el fallo de un injerto renal 
debe ser individualizada. La medida tiene más sentido 
en pacientes tratados con DP que con HD, y será más 
útil cuanto mayor sea la función renal al reinicio de diá-
lisis, más indolente su declive y menor el riesgo de efec-
tos secundarios del tratamiento. En cambio, los pacien-
tes con antecedentes de neoplasias o infecciones graves 
o recurrentes, y los que presenten un estado general de-
teriorado (especialmente los desnutridos) son malos 
candidatos potenciales para mantener la inmunosupre-
sión, ya que el riesgo asumido podría superar al benefi -
cio esperado. Tampoco existe consenso sobre la mejor 
pauta de inmunosupresión en este contexto, aunque hay 
acuerdo en que esta debe ser de bajo grado. Los esteroi-

des y, en menor medida, los anticalcineurínicos son las 
drogas de uso más habitual78.

RESUMEN 

La DP ofrece claras ventajas teóricas como técnica de 
inicio en pacientes candidatos a un trasplante renal, una 
población en la que cabe esperar una supervivencia pro-
longada con cambios de modalidad terapéutica (v. ta-
bla 28-2). Los pacientes procedentes de DP se trasplan-
tan más precozmente, presentan mejores patrones de 
función inicial del injerto, mayores tasas de trombosis 
vascular primaria del mismo y una mejor supervivencia 
de pacientes e injerto que los procedentes de HD. Por 
el contrario, las incidencias de rechazo agudo e infec-
ciones no parecen diferir signifi cativamente entre am-
bas técnicas, aunque tanto DP como HD se asocian a 
complicaciones infecciosas específi cas. Existen razones 
para sospechar que algunas de las diferencias observa-
das son más consecuencia de sesgos metodológicos que 
de un efecto real de la modalidad de diálisis sobre los 
resultados del trasplante renal. La información dispo-
nible no sugiere que la técnica de diálisis previa infl uya 
signifi cativamente en los resultados del trasplante com-
binado de riñón y páncreas.

Los pacientes que precisan reingresar en diálisis tras el 
fallo de un trasplante renal pueden ser tratados con DP. 
Aunque las ventajas teóricas de esta técnica no son tan 

Tabla 28-2  Comparación de diálisis peritoneal y hemodiálisis como terapia de inicio en pacientes candidatos a trasplante renal

Favorece diálisis peritoneal Favorece hemodiálisis

Tratamiento de elección en grupos candidatos a trasplante precoz (p. ej., niños) Mayor disponibilidad que la diálisis peritoneal en muchos países

Modalidad frecuentemente preferida por pacientes jóvenes y laboralmente activos Preferida como modalidad de diálisis por una mayoría de pacientes

Preservación de la función renal residual Mayor supervivencia de la técnica a largo plazo

Muy apta para estrategias de prescripción incremental Disponible de manera inmediata en caso de disfunción precoz del injerto

Resultados superiores a hemodiálisis en los primeros años de tratamiento 
(tiempo de espera más habitual para trasplante)

Tasas más bajas de trombosis vascular del injerto

Preservación de vasculatura central y de miembros superiores Sin riesgo de peritonitis esclerosante postrasplante

Evita los efectos negativos persistentes (hemodinámicos, infecciosos, 
infl amatorios) del acceso vascular tras el trasplante renal

Riesgo más bajo de hepatitis C

Menor coste económico

Mejores tasas de función precoz del injerto renal

Mejor supervivencia de pacientes e injerto renal (posible sesgo metodológico)
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patentes como en los pacientes incidentes a la espera de 
trasplante (v. tabla 28-3) y la evidencia disponible sobre 
sus resultados clínicos es insufi ciente, la DP parece ofre-
cer tasas de supervivencia de pacientes y técnica similares 
a poblaciones demográfi camente comparables tratadas 
con HD o incidentes primarios en DP. La incidencia de 
complicaciones infecciosas graves en estos pacientes po-
dría ser más baja cuando son tratados con DP que con 
HD, mientras que las tasas de peritonitis son, probable-
mente, similares a las presentadas por pacientes inciden-
tes en DP en las mismas áreas. El declive rápido de la 
función renal residual es motivo de preocupación en estos 
pacientes, y su prevención obliga a menudo a considerar 
el mantenimiento de inmunosupresión en dosis bajas du-
rante períodos variables de tiempo, una decisión que se 
debe individualizar, al no contar con criterios fi rmes de 
actuación.
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INTRODUCCIÓN

La epidemiología nace de la necesidad de cuantifi car en 
medicina la ocurrencia de la enfermedad y los factores 
que favorecen su aparición, así como las condiciones que 
infl uyen en el pronóstico. Es decir, se ocupa de la preva-
lencia y la incidencia, de los factores de riesgo y del estu-
dio de la morbilidad y la mortalidad. Su actividad reside 
en registrar información de los sujetos observados me-
diante determinadas variables. Tiene, por tanto, la venta-
ja de producir resultados relevantes y de gran interés; sin 
embargo, razones éticas no permiten un control exhaus-
tivo de las condiciones de estudio facilitando la aparición 
de sesgos. La diálisis peritoneal (DP) se caracteriza por 
ser un tratamiento crónico en el que el paciente es obser-
vado de forma permanente hasta que realiza un cambio 
de tratamiento o fallece. Esto nos brinda la oportuni-
dad de realizar diversos tipos de estudios observacionales 
en las tres vertientes referidas de la epidemiología.

INCIDENCIA Y PREVALENCIA DE DIÁLISIS 
PERITONEAL

Afortunadamente disponemos de numerosos registros de 
enfermos en diálisis, tanto en nuestro país como en el 
extranjero, que nos informan de estas tasas. Lo que más 
llama la atención es la disparidad de utilización de esta 
técnica. Existen grandes diferencias de uso tanto entre las 
comunidades autónomas de España como entre países 
con niveles equivalentes de desarrollo. Posteriormente 
discutiremos las razones de la tendencia a reducir el uso 
de esta técnica en diversos países del mundo. 

DATOS NACIONALES
Desde el año 1996 tenemos información fi able sobre la 
incidencia y prevalencia de la diálisis peritoneal en Espa-
ña; si bien los datos no llegan a cubrir todas las comunida-

des, en todos los años el porcentaje de habitantes que for-
man las comunidades estudiadas está entre el 70% y el 
80% de la población total. Aunque la incidencia de diálisis 
peritoneal supone el 13% de los pacientes que inician tra-
tamiento sustitutivo renal, la proporción sobre la prevalen-
cia global es menor, el promedio de los 10 últimos años es 
del 5%. Esta reducción se debe sobre todo al trasplante 
renal, pues casi la mitad de pacientes prevalentes en trata-
miento sustitutivo están con un injerto renal funcionante. 
El fallo de la técnica de diálisis peritoneal que obliga al 
paciente a cambiar a hemodiálisis es el otro factor que 
también contribuye a esta reducción del porcentaje.

Si tenemos en cuenta que la incidencia global de pacien-

tes en tratamiento sustitutivo se ha estabilizado en los últi-

mos años en 130 por millón de habitantes, con la población 

actual de España se puede estimar que unos 670 sujetos ini-

cian diálisis peritoneal cada año en nuestro país. En cuanto 

a los prevalentes, aproximadamente 1800 personas están re-

cibiendo dicho tratamiento en la actualidad. 

Las diferencias entre comunidades son muy grandes, des-

de aquellas en que casi no se utiliza la diálisis peritoneal 

como Aragón, hasta otras, como el País Vasco donde la pro-

porción de pacientes que inician diálisis peritoneal es del 

32% calculado sobre la totalidad de los que inician trata-

miento sustitutivo (v. tabla 29-1)1. No hay trabajos que ana-

licen las razones de estas discrepancias en España. Cuando 

se trata de pacientes prevalentes, las proporciones de pacien-

tes que permanecen en DP son todavía inferiores y la super-

vivencia de la técnica en DP es inferior a HD. Si excluimos 

a los pacientes trasplantados, el porcentaje de pacientes en 

DP sobre el total en tratamiento dialítico al 31 de diciembre 

de 2006 varía desde el 2% en Aragón hasta el 21% en Can-

tabria y País Vasco. 

DATOS INTERNACIONALES
La prevalencia de diálisis peritoneal entre los países del 

mundo muestra una variabilidad mayor que la existente en-
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tre diferentes comunidades de España (v. fi gura 29-1). De 

tal modo que puede ser tan baja como el 1,4% en Bangladesh 
o tan alta como el 83% en Hong Kong. En EE. UU. es del 

5,5%, en Canadá del 22,2% y del 41,5% en Australia. Es 

llamativo que después de un crecimiento notable durante los 

años ochenta, desde el año 1995 se aprecia un descenso en la 

proporción de pacientes que inician DP en el registro esta-

dounidense (v. fi gura 29-2)2; datos similares se han observa-

do en Canadá. Por el contrario, dicha proporción continúa 

creciendo en otros países en desarrollo como India, China, 

Oriente Medio y en general en Europa del este. En países 

desarrollados como Japón, Francia y Alemania, nunca ha 

habido más de un 10% de los pacientes prevalentes en DP. 

En muchos países se aprecia una disminución en la propor-

ción de DP en prevalentes conforme aumenta la edad, como 

se puede apreciar en los datos del año 2005 del registro US-

RDS (v. fi gura 29-3)2.

Hay numerosos datos que indican la infrautilización de la 

DP3; en EE. UU. se ha demostrado que el 50% de los pa-

cientes prefi eren y solicitan la diálisis peritoneal como mo-

dalidad de tratamiento4, sin embargo solamente el 6,4% 

reciben dicha modalidad al inicio5. Hay que tener en cuenta 

que dos tercios de los pacientes que inician tratamiento sus-

titutivo renal no tienen contraindicación tanto para DP 

como para HD6. En el único estudio randomizado publica-

do que comparaba HD frente a DP, realizado en Holanda, 

735 pacientes rechazaron participar porque tenían preferen-

cias por una u otra modalidad, un 52% deseaban iniciar he-

modiálisis y un 48% diálisis peritoneal. Durante los años de 

realización de dicho estudio, el porcentaje de pacientes que 

inició diálisis peritoneal fue del 36%, expresando en defi ni-

tiva una menor desproporción que en EE. UU., entre los que 

desean DP y los que realmente la inician. Se han implicado 

varios factores en esta desproporción, la educación e infor-

mación que recibe el paciente en la fase prediálisis, la remi-

sión tardía del paciente con ERC al nefrólogo, imposibili-

tando la educación prediálisis, la falta de infraestuctura en 

los centros para proporcionar dicho tratamiento, falta de 

aprendizaje en los residentes de nefrología7, y como conse-

cuencia, la falta de experiencia en los nefrólogos, lo que ge-

nera un sesgo favorecedor hacia la HD8. 

Todavía resulta más difícil de entender este descrédito 

hacia la DP a la luz de los importantes avances que ha mos-

trado desde su inicio. Los sistemas de conexión han mejora-

do disminuyendo la incidencia de peritonitis desde un epi-

sodio cada 6-9 pacientes/mes a 1 cada 24-30 en la actualidad; 

además, estos nuevos sistemas han permitido una manipu-

lación más sencilla y cómoda para los pacientes, posibilitan-

do su utilización por personas con difi cultades motoras o 

visuales. Se ha profundizado en el conocimiento de la fi sio-

logía de la membrana peritoneal, del transporte a su través 

de agua y solutos, y de la biología de las células mesoteliales, 

lo que ha posibilitado la elaboración de pautas de DP adap-

tadas a cada tipo de paciente. Se han desarrollado nuevas 

soluciones de diálisis más biocompatibles, sin contenido en 

productos de degradación de la glucosa que son tóxicos para 

las células mesoteliales, con pH más fi siológico, sustituyen-

Tabla 29-1  Porcentajes de pacientes nuevos, que iniciaron 
tratamiento en diferentes modalidades sustitutivas 
durante 2006 en Europa

 HD DP Tx Otras

Austria 80 10 3 6

Bélgica, Flandes 69 14 1 16

Bélgica, Valonia 83 12 2 4

Dinamarca 63 32 5 0

Finlandia 68 30 1 1

Grecia 89 9 1 1

Islandia 42 47 11 0

Italia (7 de 20 regiones) 76 19 1 5

Noruega 68 19 13 0

Rumania 72 25 2 0

España, Andalucía 87 11 2 0

España, Aragón 96 4 0 0

España, Asturias 79 16 3 3

España, País Vasco 67 32 0 0

España, Cantabria 68 19 12 0

España, Castilla y León 82 15 3 0

España, Castilla-La Mancha 80 18 2 0

España, Extremadura 82 18 0 0

España, Comunidad Valenciana 88 10 2 0

Suecia 63 34 4 0

Holanda 68 24 8 0

Reino Unido, total 72 22 4 1

Reino Unido, Inglaterra 72 22 5 1

Reino Unido, Irlanda del Norte 80 17 3 1

Reino Unido, Escocia 73 24 2 0

Reino Unido, Gales 73 23 3 0
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do el lactato por bicarbonato, etc. Estas soluciones pueden 

ofrecer un menor riesgo de peritonitis y tal vez una mayor 

duración de la membrana peritoneal. En numerosos trabajos 

se ha comprobado que la velocidad de pérdida de función 

renal residual es menor en DP; en concreto, se ha estimado 

que el riesgo de pérdida de función renal residual es un 65% 

más bajo en DP frente a HD9. Además se ha demostrado 

reiteradamente que los costes de la DP son inferiores a los de 

HD. En los pacientes pertenecientes a Medicare en EE. UU. 

se calculó que el coste anual de un paciente en DP era 12.000 $ 

inferior al de un paciente de HD; ajustando por edad y co-

morbilidad, estas diferencias no se neutralizaban aunque el 

paciente fuera transferido a HD10. 

Para explicar esta tendencia a la disminución en el uso de 

la DP se han apuntado diversos motivos11. Como luego ana-

lizaremos, hace años se publicaron algunos artículos en 

EE. UU. indicando un pronóstico peor en los pacientes de 

DP frente a HD12; estudios posteriores no han podido con-

fi rmar esta diferencia pero es posible que estos hallazgos 

iniciales hayan infl uido considerablemente en la forma de 

pensar de algunos nefrólogos. Por otro lado trabajos a gran 

escala como los realizados por CANUSA13 indicaron que la 

mayoría de los pacientes de DP no lograban cumplir los cri-

terios de diálisis adecuada con una pauta sencilla, se preci-

saba un número elevado de intercambios y volúmenes altos, 

lo que complicaba y encarecía el tratamiento. El estudio 

ADEMEX14 realizado en México con un grado de eviden-

cia más elevado, fue un ensayo clínico aleatorizado que de-

mostró que las dosis de diálisis recomendadas como adecua-

das eran excesivas y propusieron un Kt/V semanal de sólo 

1,7, lo que permitiría que las pautas habituales utilizadas 

ampliamente fueran sufi cientes para cumplir los criterios de 

diálisis adecuada.

Es posible que estas razones hayan infl uido en el menor 

uso de la DP en los últimos años; como hemos visto estas 

razones no están basadas en una evidencia clara y hoy día se 
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Figura 29-1 Proporción de pacientes prevalentes en tratamiento con DP desde el año 2001 a 2005; se aprecian grandes variaciones en los valores 
absolutos y en las tendencias, dependiendo de cada país.

http://booksmedicos.org


546

Tratado de diálisis peritoneal

vislumbra un futuro más prometedor para la DP, confi ando 

en que su utilización vuelva a fomentarse15.

SUPERVIVENCIA EN DIÁLISIS PERITONEAL

Durante los años noventa hubo un gran interés en com-
parar la supervivencia de la DP frente a la HD, mas este 
interés ha decaído en la presente década. Entre los nume-
rosos estudios ha habido discrepancias; existen trabajos 
bien controlados que observan menor mortalidad en diá-
lisis peritoneal frente a otros trabajos de similar calidad 
que demuestran una supervivencia inferior o similar. Es 
posible que la menor tasa de publicaciones sobre este tema 
en los últimos años sea debida a que los investigadores 
han reconocido la imposibilidad de realizar un estudio 
que dilucide esta cuestión utilizando una metodología 
robusta, como un ensayo clínico aleatorizado, que no dé 
lugar a dudas razonables. Realmente sólo existe un ensayo 
clínico que compare las dos técnicas, es muy llamativo 
que de 773 pacientes a los que se propuso iniciar el estu-
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Figura 29-3 Diferente proporción de pacientes prevalentes en DP con-
forme aumenta la edad. Datos del año 2005 del USRDS. 
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dio sólo se reclutaron 38, lo que invalida totalmente sus 
resultados. 

ASPECTOS METODOLÓGICOS
Parece que sólo es posible utilizar estudios observaciona-
les para intentar responder a la pregunta sobre cuál es la 
mejor modalidad de tratamiento sustitutivo en términos 
de mortalidad. Las publicaciones sobre esta cuestión pre-
sentan gran diversidad metodológica. En cuanto al origen 
de los pacientes, pueden proceder de registros nacionales 
o de estudios de cohortes (prospectivos o retrospectivos) 
en los que varios centros se asocian para comparar ambas 
terapias. Los primeros tienen la ventaja de analizar un 
gran número de pacientes, logrando de este modo gene-
ralizar los resultados, mayor precisión de la estimación de 
los riesgos y una elevada potencia estadística; sin embar-
go, la información está limitada a unas pocas variables y 
puede ser difícil asegurar la fi abilidad de los datos cuando 
el paciente inicia el tratamiento, lo que puede provocar 
errores sistemáticos. Un número elevado de pacientes su-
pone un aumento de potencia del estudio, de modo que 
este es capaz de considerar diferencias muy pequeñas en 
magnitud como signifi cativas con un valor muy bajo de 
«p». Esto puede ser, paradójicamente, un problema en es-
tudios no randomizados, dado que pequeños sesgos, difí-
ciles de detectar, pueden inclinar las diferencias hacia un 
grupo en concreto otorgando una elevada signifi cación 
estadística.

Para afi rmar la validez interna del estudio es necesario 

que los pacientes sean comparables al inicio del tratamiento 

en cuanto a variables que infl uyan en el pronóstico. Esto es 

difícil de lograr en estudios observacionales, por ello se uti-

lizan métodos estadísticos multivariables que permiten in-

cluir factores pronósticos en los modelos de modo que los 

resultados obtenidos (benefi cio o no de la diálisis peritoneal) 

sean independientes de los factores pronósticos que se han 

tenido en cuenta en el modelo. Los modelos más utilizados 

para comparar la supervivencia son dos: el modelo de riesgos 

proporcionales de Cox16, en el que la variable de estudio es 

el tiempo hasta el fallecimiento, y la regresión de Poisson en 

la que la tasa de fallecimientos es la variable dependiente.

Para utilizar el primero es necesario asumir que el riesgo 

relativo no depende del tiempo transcurrido, el cociente del 

riesgo de los grupos a comparar es constante a lo largo 

del tiempo, de ahí su nombre de modelo de riesgos propor-

cionales17. Para los no familiarizados con la regresión de 

Poisson diremos que es un tipo de regresión utilizado para 

modelar datos que son conteos, se precisa que la variable en 

este caso, número de fallecimientos por unidad de tiempo, 

siga una distribución de Poisson y también que el logaritmo 

de su valor esperado se pueda modelar mediante una ecua-

ción lineal con una o más variables. 

Estos modelos teóricamente darían lugar a una informa-

ción válida, siempre y cuando todas las variables pronósticas 

relevantes fueran tenidas en cuenta. Sin embargo, pueden 

existir factores pronósticos no medidos al inicio, por tanto 

no incluidos en el modelo, que expliquen las diferencias en-

contradas entre los tratamientos. Además si el modelo no 

está bien diseñado, por ejemplo por utilizar un modelo de 

regresión lineal cuando la asociación entre las variables no 

sea lineal, la estimación de los riesgos estará alejada de la 

realidad. 

Estos modelos se complican de sobremanera cuando es 

necesario manejar un número elevado de variables pronósti-

cas para lograr un ajuste lo más completo posible, por ello se 

ha utilizado otra técnica denominada «propensity scores» 

(PS). Esta técnica requiere varios pasos, en primer lugar me-

diante regresión logística se estima un modelo para calcular 

la probabilidad de que cada paciente inicie el tratamiento de 

diálisis peritoneal o hemodiálisis, dependiendo de diversas 

variables, generalmente muy numerosas, del orden de dece-

nas. Una vez que se dispone del modelo se calcula en cada 

paciente la probabilidad de que el tratamiento de inicio sea 

diálisis peritoneal dependiendo del valor que tomen en él las 

variables predoctoras; dicha probabilidad es el PS. Obtenido 

el PS en cada paciente se puede utilizar como variable de 

ajuste en los modelos multivariantes o emparejar a cada pa-

ciente de diálisis peritoneal con uno de hemodiálisis, de for-

ma que ambos tengan un valor similar de PS, de este modo 

se asegura que los grupos de pacientes de ambas modalida-

des de tratamiento tengan un valor similar en las variables 

relevantes al inicio de tratamiento.

Todos estos métodos estadísticos precisan que las varia-

bles pronósticas no estén desequilibradas entre el grupo de 

diálisis peritoneal frente al de hemodiálisis. Como esto es 

casi imposible de conseguir se ha propugnado emparejar a 

cada paciente de DP con uno de HD que tenga el mismo 

valor en cada variable pronóstica.

Otra causa de sesgos es el tiempo contabilizado en la su-

pervivencia, cuándo se comienza a contar el tiempo y cuán-

do se termina. Existen registros como USRDS (United Sta-
tes Renal Data System) que sólo incluyen pacientes que 

lleven en tratamiento más de 90 días, lo que implica que los 

fallecidos antes de ese tiempo no formen parte del estudio, 

ya que puede sesgar el resultado en el sentido que los pacien-

tes en peor estado de salud con alta mortalidad inicial no 

forman parte de la comparación. Algunos han argumentado 

que la utilización de este intervalo favorecería a la HD, 

dado que la mortalidad en HD es alta al inicio para estabi-

lizarse posteriormente; si no tenemos en cuenta los pacientes 
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de HD fallecidos precozmente favoreceremos la superviven-

cia en dicha técnica.

En la práctica clínica es frecuente el cambio de modali-

dad de diálisis; hay sufi ciente documentación para asegurar 

que existe un mayor porcentaje de pacientes en diálisis peri-

toneal que cambian a hemodiálisis que lo contrario. Cuando 

se producen estos cambios, caben dos formas de contemplar-

los en los estudios de supervivencia, una denominada por 

intención de tratar (intention to treat) que tiene en cuenta el 

tiempo de tratamiento desde el inicio hasta el fallecimiento, 

trasplante o fi nalización del período de seguimiento, si el 

paciente ha sufrido un cambio de modalidad se contabiliza 

el tiempo después del cambio hasta que muere, es trasplan-

tado o fi naliza el estudio. Otra opción, denominada «por 

tratamiento» (as treated), consiste en medir el tiempo de su-

pervivencia por modalidad de tratamiento, de suerte que 

cuando se produce un cambio de modalidad, en ese momen-

to el paciente es considerado como pérdida de seguimiento, 

no censurado según la terminología anglosajona, sin impor-

tar lo que suceda después. 

Para solucionar este dilema lo apropiado es realizar am-

bos tipos de análisis y comprobar si los resultados son simi-

lares. Sin embargo, en diversos estudios se ha observado que 

cuando existen frecuentes cambios de modalidad y se utiliza 

el método por intención de tratar las diferencias de mortali-

dad entre diálisis peritoneal y hemodiálisis, tienden a des-

aparecer debido a la «contaminación» que produce un tipo 

de diálisis sobre los resultados del otro. En el registro de 

enfermos renales de la Comunidad Valenciana se propuso 

como solución de este dilema la utilización del modelo de 

riesgos proporcionales de Cox, teniendo en cuenta la moda-

lidad de tratamiento como variable dependiente en el tiem-

po. Este modelo permite incluir variables que cambian con 

el tiempo; por ejemplo, en un caso de tabaquismo la persona 

que deja de fumar puede ser contabilizada en ambas situa-

ciones, como fumadora y como no fumadora, sólo que en 

diferentes intervalos de tiempo. De este modo un paciente 

que cambia de modalidad puede ser incluido en ambos gru-

pos, hemodiálisis y diálisis peritoneal, sólo que en diferentes 

períodos; a su vez el modelo permite que la estimación de la 

razón del riesgo de mortalidad se perfi le más en una moda-

lidad frente a la otra. 

Para que este tipo de análisis solucione el problema de la 

interferencia del efecto de una modalidad sobre la otra es 

necesario defi nir en qué momento se registra el cambio de 

modalidad, pues lo podemos registrar en el instante en que 

se produce el cambio de modalidad o esperar un determina-

do intervalo de tiempo, de modo que saber cuánto tiempo es 

lo que puede dar lugar a arbitrariedades. Además, el cambio 

de modalidad puede estar relacionado con el pronóstico; 

imaginemos un paciente en HD con insufi ciencia cardíaca 

congestiva e inestabilidad hemodinámica durante las sesio-

nes de diálisis, se decide su transferencia a DP y fallece poco 

después. ¿Deberíamos asignarlo al grupo de DP cuando la 

complicación que le ha llevado a la muerte se desarrolló 

mientras permanecía en tratamiento de HD? Para compro-

bar los posibles sesgos por esta causa, se puede realizar un 

análisis de sensibilidad que consiste en probar la asignación 

de diferentes intervalos de tiempo después del cambio de 

modalidad y observar cómo se modifi ca la estimación de la 

razón de riesgos. 

Se ha comentado que la utilización del modelo de Cox 

exige que los riesgos sean proporcionales a lo largo del tiem-

po de seguimiento, esto no es así cuando se comparan los 

tratamientos dialíticos. Numerosos estudios han demostra-

do que en fases iniciales de tratamiento la diálisis peritoneal 

ofrece mayor supervivencia, sin embargo al cabo de 1 o 

2 años de seguimiento, esta ventaja se pierde y la hemodiá-

lisis pasa a ser mejor técnica en términos de supervivencia 

cuando ha transcurrido dicho intervalo. Las razones de este 

cambio no son bien conocidas, pero se ha especulado con 

que la permanencia de función renal residual y una menor 

comorbilidad al inicio pueden favorecer a la diálisis perito-

neal. Este cambio en el riesgo a lo largo del tiempo se puede 

apreciar porque las curvas de Kaplan-Meier no son paralelas 

y se cruzan transcurrido cierto tiempo. Cuando se viola la 

asunción de riesgos proporcionales, el modelo clásico de 

Cox no es válido y debe modifi carse para tener en cuenta 

estas diferencias de riesgo en los grupos a lo largo del tiem-

po. Lo que sucede es que el efecto sobre la supervivencia de 

la diálisis peritoneal frente a la hemodiálisis es diferente se-

gún el valor que tome la variable tiempo de seguimiento, es 

decir, cuando los grupos de tratamiento tienen un segui-

miento corto, menor de un año, la diálisis peritoneal tiene 

un efecto protector frente a la hemodiálisis; sin embargo, 

cuando el tiempo de seguimiento es largo, acontece lo con-

trario. En términos estadísticos se dice que existe una inte-

racción entre la variable tiempo de seguimiento y tipo de 

tratamiento dialítico. Si se incluye en el modelo de regresión 

de Cox una variable de interacción entre el tiempo de segui-

miento y la modalidad de diálisis, y esta variable muestra 

signifi cación estadística se logran dos cosas, primero se con-

fi rma que realmente la interacción existe y segundo se pue-

den estimar los efectos de la diálisis peritoneal en diferentes 

tiempos de seguimiento18, lo que puede tener interés para el 

clínico a la hora de decidir la modalidad de tratamiento más 

benefi ciosa. 

Finalmente, por si todos los problemas anteriores fueran 

pocos, viene el análisis por subgrupos. Como no se puede 

saber qué modalidad ofrece una supervivencia más larga, 
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muchos autores han optado por buscar qué subgrupo de pa-

cientes específi co puede benefi ciarse de la diálisis peritoneal. 

Estos subgrupos se han defi nido en base al valor de deter-

minadas variables como edad, género, diabetes y presencia 

de comorbilidad. En los estudios basados en registros el nú-

mero de pacientes seguidos suele ser muy elevado por lo que 

no supone una gran pérdida de potencia realizar análisis por 

subgrupos. Sin embargo, puede surgir la tentación de probar 

varios análisis hasta que se encuentra alguno con signifi ca-

ción estadística y publicarlo como un hallazgo novedoso. 

Para evitar esto los subgrupos deberían crearse basándose en 

el conocimiento previo de la biología de la enfermedad o 

para comprobar los resultados de estudios previos; en cual-

quier modo deberían especifi carse antes de realizar el traba-

jo de campo y no después de conocer los resultados globales, 

pues en este caso tampoco es correcto «ir a pescar».

Como hemos podido comprobar, los problemas metodo-

lógicos que entrañan los estudios de supervivencia son nu-

merosos, por tanto, las soluciones requieren la elaboración 

de muchos modelos que difi cultan la interpretación unívoca 

de los resultados. Es necesario conocer estos problemas tan-

to para diseñar nuevos estudios destinados a conocer qué 

modalidad ofrece mayor supervivencia como para evaluar 

críticamente las publicaciones que intentan responder a esta 

cuestión.

DATOS NACIONALES
En España existen varios trabajos que comparan la supervi-

vencia de la diálisis peritoneal frente a la hemodiálisis. La-

mentablemente no hay uno global; dado que los registros 

existentes no abarcan a todas las autonomías, hay varios de 

centros individuales, de grupos de centros y de registros co-

munitarios. 

Andalucía fue una comunidad pionera en reportar estu-

dios de supervivencia19. El primero fue publicado en 1991; 

después de ajustar por edad y comorbilidad encontraron una 

supervivencia similar en DP frente a HD en aquel tiempo, 

el grupo de DP tenía mayor edad y comorbilidad que el de 

HD, lo que es diferente a los estudios más actuales donde se 

observa que en DP los pacientes son más jóvenes y con me-

nos patología asociada que en HD. Más recientemente en 

Galicia se publicó otro estudio con el mismo objetivo20, los 

resultados fueron muy similares no hubo diferencias en el 

riesgo de muerte entre las dos modalidades, los pacientes de 

DP también tenían mayor edad, prevalencia de diabetes y 

comorbilidad que en HD.

Otro estudio multicéntrico publicado en 1998, se focali-

zó en los pacientes ancianos, su autores detectaron un 

aumento de mortalidad en DP, RR: 1,88, después de ajustar 

por comorbilidad y edad al inicio, sin embargo la proporción 

de diabéticos era mayor en DP y durante el primer año la 

supervivencia fue similar en ambos grupos21. 

Finalmente el trabajo más reciente fue desarrollado por 

el registro de la Comunidad Valenciana22, con 3106 pacien-

tes en HD frente a 542 en DP, en el análisis global no se 

apreciaron diferencias signifi cativas entre las dos modalida-

des, pero cuando existía comorbilidad la DP ofrecía una 

supervivencia media 6 meses más corta, algo similar suce-

día con los mayores de 70 años y con el subgrupo de diabé-

ticos mayores de 70 años. En este caso el grupo de DP era 

más joven con mayor porcentaje de diabetes, y el grado de 

morbilidad cardiovascular fue casi idéntico. En las gráfi cas 

que publican se aprecia que el riesgo en DP se modifi ca con 

el tiempo, siendo más elevado a partir de 32 meses de tra-

tamiento, sin embargo este cambio referente al riesgo no se 

ha cuantifi cado.

Resumiendo los resultados, la mayoría de estudios en Es-

paña no encuentran diferencias entre DP y HD, se ha ob-

servado mayor riesgo en DP conforme transcurre el tiempo 

de forma similar a lo obtenido por autores de otros países. 

Ha habido otros estudios españoles sobre supervivencia 

en DP pero no la han comparado con la HD, en ellos se han 

estudiado los factores pronósticos en cohortes únicas de pa-

cientes en DP. Se han detectado como factores de riesgo de 

muerte, aparte de la edad, que resulta obvio, la diabetes, el 

nivel bajo de albúmina23, la enfermedad cardiovascular y la 

dosis de diálisis, en concreto un valor de Kt/V de urea sema-

nal inferior a 1,8 se asoció a una mayor mortalidad24. En un 

estudio reciente se comprobó que tanto una alta tasa de 

transporte peritoneal como una baja ultrafi ltración no esta-

ban asociadas con mayor mortalidad. Los autores analizaron 

estos parámetros al inicio del tratamiento. Por el contrario 

sí se apreció, utilizando regresión multivariante de Cox, que 

la ausencia de función renal residual en el índice de comor-

bilidad de Charlson era predictora de mortalidad25. Los 

autores comentan que los pacientes con alta tasa de trans-

porte son los que sufren mayor comorbilidad, en concreto 

enfermedad hepática severa; por tanto, la mayor mortalidad 

en altos transportadores se debe más a la comorbilidad que 

a la permeabilidad de la membrana peritoneal al inicio del 

tratamiento.

La experiencia del GRER
En el año 2003, el grupo de registros de enfermos renales 
de España (GRER) se propuso realizar un estudio com-
parando la supervivencia de los pacientes de diálisis peri-
toneal frente a hemodiálisis utilizando datos retrospecti-
vos aportados por varios registros autónomos de España, 
en concreto participaron las comunidades de Andalucía, 
Canarias, Cataluña, País Vasco y Valencia. Se selecciona-
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ron todos los pacientes que comenzaron su primer trata-
miento sustitutivo desde el 1 de enero de 1991 hasta el 31 
de diciembre de 1998. Los análisis de supervivencia se 
realizaron de dos modos distintos. Por un lado se realizó 
un análisis por intención de tratar: el paciente entraba en 
la cohorte cuando comenzaba su primer tratamiento sus-
titutivo y salía cuando fallecía o cuando fi nalizaba el pe-
ríodo de estudio, en su mayoría a fecha de 31 de diciem-
bre de 1998. En el segundo tipo de análisis por tipo de 
tratamiento, se diferenciaba porque el paciente salía de la 
cohorte cuando: fallecía sin haber cambiado de tipo de 
tratamiento desde el inicio; cambiaba a otro tipo de téc-
nica dialítica; era trasplantado o fi nalizaba el período de 
estudio. Las variables empleadas fueron: edad al inicio 
del tratamiento, sexo, tipo de tratamiento sustitutivo ini-
cial, comunidad autónoma de procedencia y presencia o 
no de diabetes. Se obtuvo información sobre un total de 
15.294 pacientes; la edad media fue de 59,3 ± 15,5 años, 
un 39% eran mujeres, un 18% diabéticos, en el 8% la diá-
lisis peritoneal fue la primera modalidad de tratamiento 
sustitutivo, en el resto fue la hemodiálisis hospitalaria o 
en centro. Se utilizó la regresión de Cox como método 
para comparar las supervivencias de DP y HD ajustando 
por edad, sexo y presencia de diabetes.

Al igual que en otros estudios comparativos sobre su-
pervivencia observamos que los riesgos de muerte de DP 
y HD no eran proporcionales, en DP aumentaba a lo 
largo del tiempo, mientras que en HD permanecía esta-
ble, como puede observarse en la fi gura 29-4. Esto su-
pone una violación del modelo de Cox de riesgos pro-

porcionales, el problema se soluciona introduciendo un 
término de interacción de la variable tipo de tratamien-
to con el tiempo de seguimiento en el modelo. Esto se 
puede ver formalmente con los resultados de los coefi -
cientes de la regresión de Cox (v. tabla 29-2), en el que 
cuando el tiempo al inicio el riesgo relativo para diálisis 
peritoneal es 0,8, al cabo de un año el riesgo es prácti-
camente idéntico en ambas terapias y a los 2 años es 1,2, 
dado que se incrementa cada año de forma signifi cativa. 
Esto viene a comprobar con datos de nuestro país que 
durante el primer año de tratamiento la DP ofrece una 
mayor supervivencia que la HD pero dicha ventaja se 
pierde al cabo de un año y posteriormente los resultados 
se invierten siendo mejor la HD. Cuando se comparan 
las supervivencias por intención de tratar, los resultados 
de ambas terapias son superponibles como se puede 
apreciar en la fi gura 29-5. El análisis estadístico ajusta-
do con el modelo de Cox no reveló diferencias signifi ca-
tivas entre ambas terapias. Este estudio no publicado, 
realizado con un gran número de sujetos, viene a resaltar 
que, dependiendo de diferentes factores, como el tiempo 
de seguimiento y el tipo de análisis, por intención de 
tratar o por tipo de tratamiento, las diferencias de mor-
talidad entre DP y HD son variables.

DATOS INTERNACIONALES
Durante los primeros años desde la introducción de la DP 
se realizaron abundantes estudios basados en centros o 
conjuntos de varios centros comparando mortalidad entre 
PD y HD, el consenso general fue que los resultados de 
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Figura 29-4 Función de riesgo instantá-
neo a lo largo del tiempo en DP (línea conti-
nua) frente a HD (línea discontinua), cuando 
se analiza la supervivencia por tipo de trata-
miento, se puede apreciar que mientras el 
riesgo en DP aumenta a lo largo del tiempo, 
en HD permanece estable.
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ambas modalidades eran similares. Posteriormente se pu-
blicó un trabajo12 basado en el registro USRDS que ob-
servó un exceso de mortalidad en DP sobre HD de un 
19%. En el análisis utilizó datos de mortalidad en pacien-
tes prevalentes, mediante la regresión de Poisson. Ya se ha 
comentado que el riesgo de muerte en DP depende del 
tiempo de seguimiento, es más bajo al inicio del trata-
miento que al cabo de 1-2 años. Aunque ajustaron por la 
variable dicotómica de tiempo en tratamiento sustitutivo 
superior o inferior a 1 año, se descubrió que la mejor for-
ma de evitar el sesgo producido por incluir pacientes con 
diferentes tiempos de seguimiento era asegurarse de que 
en el análisis de supervivencia solamente se contara con 
pacientes nuevos. 

Desde entonces se han publicado numerosos trabajos uti-

lizando pacientes nuevos procedentes de registros para com-

parar la supervivencia de ambas terapias (v. tabla 29-3). 

Aunque los resultados son variables, la tónica general es ha-

cia una ligera ventaja inicial para la DP durante los primeros 

2 años con un cambio posterior en la tendencia, hacia menor 

mortalidad en HD. La magnitud y la duración de este cam-

bio de tendencia dependen, en algunos estudios, de la edad, 

la presencia de diabetes o de enfermedad cardiovascular, en 

el sentido que para los pacientes ancianos y/o diabéticos la 

DP puede aumentar el riesgo de mortalidad. De nuevo hay 

que tener en cuenta las limitaciones de los estudios basados 

en registros, generalmente existe una relación inversa entre 

el número de pacientes incluidos y la exhaustividad de la 

información recogida. Los registros que logran controlar un 

número elevado de pacientes suelen tener limitaciones en las 

variables recogidas, y por el contrario, los registros con in-

formación detallada de sus pacientes abarcan a un número 

menor de sujetos.

Uno de los trabajos dirigidos específi camente para tratar 

esta cuestión es el denominado Choices for Healthy Outcome 

in Caring for ESRD, CHOICE; como se aprecia en la ta-

bla 29-3, no encontró diferencias durante el primer año, sin 

embargo después de dicho tiempo se apreciaba una menor 

supervivencia en DP, ha habido autores criticando los resul-

tados en base a un posible sobreajuste del modelo26. Se ar-

gumenta en contra de los hallazgos que la incorporación al 

modelo de variables en que dependen per se de la modalidad 

de tratamiento utilizada, como la utilización de la proteína 

C reactiva, que era más elevada en HD, se relaciona con la 
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Figura 29-5 Supervivencia por intención 
de tratar, hemodiálisis (línea continua) frente 
a diálisis peritoneal (línea discontinua). Se 
puede apreciar cómo se superponen ambas 
gráfi cas.

Tabla 29-2 Resultados de la regresión de Cox para calcular de forma ajustada el riesgo relativo para los pacientes de diálisis peritoneal

Coefi ciente Error estándar Chi-cuadrado Valor de p Riesgo relativo

DP �0,19913 0,10833 3,37881 0,066 0,819

DP � TIEMPO 0,193344 0,04469 18,71779 0,0001 1,213

DP toma el valor 1 cuando el paciente inicia tratamiento con diálisis peritoneal y 0 en hemodiálisis. DP � TIEMPO es la variable de interacción de DP con el tiempo de supervivencia 
medido en años.
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infección de catéteres venosos, algo que es específi co de la 

HD, esto podría favorecer los resultados de la HD. 

Por otra parte el riesgo relativo de muerte en DP frente a 

HD era mayor en no diabéticos que en diabéticos, lo que 

contradice la mayoría de los estudios precedentes. También 

es importante tener en cuenta que varios centros aportaron 

sólo pacientes al grupo de HD dado que no disponían de 

unidades de DP, lo cual facilita las desigualdades en factores 

pronósticos entre DP y HD, al inicio del tratamiento.

Frente a los análisis de supervivencia basados en regis-

tros, hay alguna publicación de un solo centro que puede 

quedar un tanto eclipsada, sin embargo en estos trabajos 

más modestos está mejor garantizada la fi abilidad de la in-

formación y la calidad de tratamiento recibida por ambas 

modalidades es similar. Tanna27 comparó los sujetos de un 

mismo centro, con una elevada proporción de pacientes en 

DP, 40%, encontrando una menor mortalidad en DP, RR = 

0,8, aunque por el escaso número de pacientes, 432, no al-

canzó signifi cación estadística. Con estos resultados cabe 

pensar en que la experiencia de un centro en el cuidado de 

pacientes en DP puede mejorar los resultados en supervi-

vencia, por tanto sería interesante introducir en los modelos 

de Cox la experiencia del centro en DP como variable de 

ajuste cuando se trata de comparaciones multicéntricas.

Tabla 29-3 Estudios comparando la supervivencia entre DP y HD

País
Año public.
(ref.) HD PD Período Seguimiento Resultados

Canadá 199748 7792 2841 1990 a 
1994

Hasta 5 años Mortalidad 25% más baja en DP; ventaja de DP en todos los 
grupos, salvo �65 años pacientes con DM (igual riesgo que HD)

200049 248 93 1993 a 
1998

Máximo de 6 meses Sin diferencias entre DP y HD, para cualquier subgrupo de 
edad, sexo o diabetes

EE. UU. 199450 3376 681 1986 a 
1987

Hasta abril de 1990 Ventaja no signifi cativa para DP en no diabéticos, mayor 
mortalidad (26%) para diabéticos en DP frente a HD

199951 99.048 18.110 1994 a 
1996

Hasta junio de 1997 Pacientes que sobreviven 90 días; ventaja de DP para todos los 
grupos excepto �55 con diabetes; mayor riesgo en mujeres 
diabéticas en DP; ventaja de DP durante el primer año

200452 352.706 46.234 1995 a 
2000

Máximo de 3 años, 
hasta septiembre 
de 2001

Pacientes que sobreviven 90 días; para pacientes sin 
comorbilidad, DP con mayor supervivencia en no diabéticos 
y jóvenes (�45) diabéticos; pacientes con comorbilidad DP 
similar a HD excepto en ancianos diabéticos, mayor 
mortalidad en DP

200553 767 274 1995 a 
1998

Media de 2,4 años, 
máximo de 7 años

Modalidad de diálisis defi nida como el tratamiento más largo en 
las primeras 10 semanas; supervivencia similar el primer año, 
mortalidad mayor en DP durante el segundo año, no 
interacción para edad, diabetes o morbilidad CV

Dinamarca 200254 3281 1640 1990 a 
1999

Mortalidad 35% inferior en DP, análisis por tipo de tratamiento; 
en todos los subgrupos de edad y diabetes; ventaja limitada 
a los 2 primeros años

Holanda 200355 742 480 1996 a 
1998

Hasta septiembre 
de 2002

Pacientes que sobreviven 90 días; no hay diferencias durante 
los primeros 2 años; mayor mortalidad en DP al cabo de 2 
a 4 años, sobre todo en �65

200656 10.841 5802 1987 a 
2002

Hasta diciembre
de 2002

Pacientes que sobreviven 90 días; en jóvenes, mayor 
supervivencia en DP durante los primeros 15 meses; en 
ancianos, ventaja sólo en no diabéticos

Italia, Lombardía 200157 2772 1292 1994 a 
1997

Hasta diciembre 
de 1997

Pacientes que sobreviven 30 días; no hay diferencias en la 
supervivencia; sin diferencias en enfermedad CV de novo, 
tanto en diabéticos como en no diabéticos
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En un intento de controlar por diferencias en comorbili-

dad previas al inicio del tratamiento se llevó a cabo un estu-

dio comparando DP frente a HD sólo en los pacientes que 

estaban en lista de espera de trasplante renal28; de alguna 

manera este diseño facilita, aunque no asegura, que todos los 

pacientes tengan un estado funcional similar al inicio del 

tratamiento. En el total de pacientes no encontraron dife-

rencias en mortalidad entre ambas modalidades. Sin embar-

go fueron interesantes las diferencias observadas según el 

índice de masa corporal (IMC), los pacientes en DP con 

IMC �26 mostraron un riesgo signifi cativamente más ele-

vado en DP, RR: 1,37, sin embargo en los que no tenían 

sobrepeso, IMC �26, el riesgo de DP no fue signifi cativa-

mente distinto de HD. Estos resultados no cambiaban si se 

analizaba la supervivencia por intención de tratar o por tipo 

de tratamiento. 

Si nos fi jamos en las fechas de realización de los trabajos 

mostrados en la tabla 29-3, apreciamos que la mayoría inclu-

yen cohortes de los años 90, solamente uno analiza cohortes 

de incidentes que comienzan en el año 2000. Los datos del 

USRDS muestran cambios diferentes en la mortalidad en 

los últimos años29, entre DP y HD, en el estudio del GRER 

apreciamos una mejoría de la supervivencia en los últimos 

años, ajustando por edad y diabetes. En EE. UU. se ha de-

tectado una disminución progresiva de la mortalidad en DP 

desde la cohorte de 1996-1997 hasta la de 2002-2003, sin 

embargo en HD apenas se han producido cambios. Aunque 

es difícil realizar un estudio de supervivencia basado en re-

gistros, con cohortes próximas en el tiempo a la publicación, 

parece necesario revaluar la comparación de DP frente a 

HD con cohortes contemporáneas. 

Otros estudios se han focalizado en pacientes con determi-

nadas características, Ganesh30, utilizando datos del USRDS 

comparó las supervivencias de ambas modalidades en dos 

tipos de pacientes: un grupo con cardiopatía isquémica (CI) 

al inicio y el otro sin ella. Además analizó de forma separa-

da a los diabéticos y a los no diabéticos, fi nalmente encontró 

un riesgo superior de muerte para la DP en el grupo de CI y 

diabetes (RR = 1,23), en diabéticos sin cardiopatía isquémi-

ca (RR = 1,17), en no diabéticos sin CI (RR = 1,20), el úni-

co subgrupo que no mostró diferencias fue el de los no dia-

béticos sin CI. Esto indica que la presencia de enfermedad 

CV o diabetes incrementa el riesgo de muerte en DP. Stack31 

intentó confi rmar la idea generalizada acerca del benefi cio 

que ofrece la DP frente a la HD, en los pacientes con insu-

fi ciencia cardíaca congestiva, en contra de lo esperado, los 

resultados fueron similares a la publicación anterior sobre la 

CI, sólo en pacientes no diabéticos sin insufi ciencia cardíaca 

el riesgo de muerte en DP fue similar a HD, los valores de 

riesgo relativo fueron parecidos al trabajo previo expresando 

que la CI es superponible a la insufi ciencia cardíaca en estas 

comparaciones. 

Como resumen podemos resaltar que las diferencias en 

mortalidad de DP frente HD si las hay no son muy elevadas, 

como máximo puede darse un aumento del riesgo del 20%. 

Estas diferencias no se darían en los primeros años del tra-

tamiento, estarían focalizadas en los pacientes ancianos, 

diabéticos y con patología cardiovascular previa, y podrían 

desaparecer en centros con alta experiencia en DP y en los 

pacientes tratados actualmente.

FACTORES PRONÓSTICOS
De igual modo que se compara la supervivencia entre DP 
y HD, podemos analizar la infl uencia de factores concre-
tos, que se dan al inicio, en el pronóstico o supervivencia 
de los pacientes en DP. Se han descrito numerosos facto-
res que condicionan la duración de la supervivencia, entre 
ellos están la diabetes, la comorbilidad (defi nida como la 
presencia de enfermedades graves diferentes a la renal), el 
estado nutricional, la dosis de diálisis, la permeabilidad 
de la membrana peritoneal, la función renal residual y por 
supuesto la edad, que como resulta obvia su infl uencia, no 
la vamos a discutir. 

Utilizando datos del USRDS, un estudio que utilizó 

46.234 pacientes en DP observó que la diabetes incrementa 

el riesgo de mortalidad en todos los grupos de edad y tanto 

en los pacientes afectos de comorbilidad como en los que no 

la padecen. El riesgo relativo para la diabetes en los que 

no padecían comorbilidad, era 2,4 para los más jóvenes y 

bajaba a 1,4 para los mayores de 65, en el caso de presencia 

de comorbilidad los valores eran ligeramente inferiores32. 

En un estudio unicéntrico con mayor número de variables 

realizado en Hong Kong no se apreció infl uencia negativa de 

la diabetes en mortalidad, pero la enfermedad ateromato-

sa, la albúmina sérica y otros factores agrupados sí se asocia-

ron de forma signifi cativa a mayor riesgo de muerte33, estos 

resultados pueden explicar que la diabetes constituya un fac-

tor pronóstico a través de la patología ateromatosa que pro-

duce, dado que si ajustamos por dicha patología la infl uencia 

de la diabetes desaparece. 

Todo nos lleva a pensar que puede ser la comorbilidad la 

que realmente infl uya en el pronóstico, lo que biológicamen-

te parece más plausible; en ese sentido se han elaborado va-

rios índices para agrupar el efecto de diferentes patologías en 

la mortalidad de los pacientes en DP. El más conocido es el 

de Charlson, si bien se creó para pacientes oncológicos, su 

utilidad en DP ha sido demostrada34, se ha publicado que 

cada aumento de un punto de dicho índice aumenta un 54% 

el riesgo de muerte siendo el mejor predictor de todos los 

factores estudiados entre los que se incluían albúmina, en-
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fermedad CV, diabetes y número de enfermedades graves 

asociadas. 

Más específi camente se han desarrollado algunos índices 

para cuantifi car la comorbilidad en los pacientes de DP, al 

respecto Davies35 publicó un método simple con tres catego-

rías, 0 para ausencia de comorbilidad, 1 cuando existen una 

o dos patologías asociadas y 2 cuando hay tres o más patolo-

gías. El tipo de patologías asociadas son neoplasias, cardio-

patía isquémica, enfermedad vascular periférica, disfunción 

ventricular, diabetes, colagenosis y otras como EPOC, ci-

rrosis o psicosis grave. Cuando lo publicó dicho índice fue el 

predictor más potente de mortalidad, anulando el efecto de 

parámetros nutricionales como la albúmina. Además no 

sólo la comorbilidad al inicio del tratamiento es un potente 

predictor de mortalidad, cuando se tienen en cuenta las mo-

difi caciones en dicha comorbilidad como variables tiempo 

dependientes, sus cambios se acompañan de mayor riesgo de 

mortalidad. En una cohorte de pacientes procedente del es-

tudio CHOICE, se analizaron los pacientes con más de una 

evaluación de comorbilidad; dentro del aumento de leve a 

moderada o moderada a grave, se clasifi có la comorbilidad 

en 3 grados, lo cual implicaba un aumento de un tercio en el 

riesgo de muerte, lo contrario sucedía cuando la comorbili-

dad disminuía36.

En DP existen otros factores pronósticos diferentes a 

HD, se sabe que la función renal residual permanece más 

tiempo en DP, es por ello que existen varios estudios que 

informan de su valor pronóstico en DP, no sucede lo mismo 

en HD. El problema que subyace al comparar los pacientes 

con función renal frente a los anúricos es que estos últimos 

llevan más tiempo en tratamiento, por tanto es necesario 

ajustar por dicho sesgo, denominado en inglés «lead time 

bias». Por ello sólo son válidos los estudios realizados con 

pacientes nuevos que inician DP, de este modo se ha descri-

to un mayor riesgo de muerte en pacientes sin función renal 

residual, además de que dicha ausencia de función renal 

también se asocia a marcadores de infl amación elevados37. 

Las alteraciones del metabolismo fosfocálcico se asocian con 

un discreto aumento de la mortalidad en los estudios obser-

vacionales de forma similar a HD. En este sentido se han 

validado para DP los criterios K/DOQI para el metabolis-

mo mineral y óseo aunque dicha guía estaba basada en pa-

cientes de HD38. Se comprobó en la cohorte de pacientes del 

estudio NECOSAD que los pacientes de DP con niveles de 

fósforo, calcio, CaxP y PTH fuera de rango tenían mayor 

riesgo de mortalidad y morbilidad CV.

Se ha analizado con gran profusión la infl uencia de las 

características funcionales de la membrana peritoneal sobre 

la supervivencia. En los inicios de la DP se entendía que los 

pacientes con un transporte rápido de solutos a través de la 

membrana peritoneal tendrían ventajas, dado que la depura-

ción sería mayor. Sin embargo, durante los años noventa los 

estudios realizados informaban de lo contrario, los pacientes 

denominados «altos transportadores» sufrían una mortali-

dad más precoz que los que mantenían unas tasas de trans-

porte más bajas. La explicación a estos resultados consiste en 

la menor ultrafi ltración que padecen los altos transportado-

res, con sobrecarga hídrica, la mayor absorción de glucosa y 

la pérdida de proteínas.

Más recientemente se han identifi cado tres tipos de altos 

transportadores. Uno, en el que el aumento de permeabili-

dad se debe a una infl amación activa tanto sistémica como 

peritoneal, con disfunción endotelial y se asocia a mayor co-

morbilidad, otro en el que el aumento de la superfi cie peri-

toneal es el que produce el alto transporte y un tercero que 

aparece de forma tardía debido al daño de la membrana in-

ducido por la exposición a soluciones bioimcompatibles. De 

los tres, sólo el primero se asocia con mayor mortalidad de-

bido al estado infl amatorio y a la patología asociada39. 

Otra variable que ha sido muy estudiada es el grado de 

obesidad, o la masa corporal total. En principio se piensa 

que en los pacientes con mayor masa corporal es más difícil 

lograr unos niveles de Kt/V adecuados, dado el alto valor del 

volumen de agua corporal que está en el denominador. Esta 

idea ha difi cultado la incorporación de pacientes obesos en 

los programas de DP. La evidencia ha proporcionado resul-

tados discordantes; en los estudios realizados con pacientes 

del USRDS se ha demostrado que, ajustando por comorbi-

lidad, sólo los pacientes con baja masa corporal IMC �20 

tienen un riesgo aumentado de muerte, los pacientes obesos 

o con sobrepeso, tienen un riesgo ligeramente inferior al 

grupo de referencia formado por IMC normal40. Estudios 

realizados con el registro de Australia y Nueva Zelanda 

(ANZDATA) han encontrado que la obesidad, considerada 

como un índice de masa corporal mayor de 30, se asocia con 

un incremento del 36% en el riesgo de muerte por cualquier 

causa, ajustando por edad, sexo y comorbilidad41.

Otros parámetros analíticos que se asocian con mortali-

dad son los marcadores de infl amación-nutrición, de los 

cuales destacan la albúmina y la proteína C reactiva; aunque 

conviene destacar que estos marcadores no son específi cos 

de la DP, en la población general los niveles bajos de albú-

mina se asocian con mayor mortalidad, al igual que en otro 

tipo de patologías.

Resumiendo, la evidencia actual indica que uno de los 

factores de riesgo de mortalidad en DP más importante es 

la comorbilidad, dentro de esta cabe destacar que la diabetes 

y la carga de enfermedad cardiovascular son los factores de 

riesgo más estudiados con resultados positivos. Después 

de la comorbilidad los marcadores de infl amación, que por 
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otro lado van paralelos con la comorbilidad, y la función 

renal residual también se infl uyen en la mortalidad, si bien 

la intensidad de la asociación es más débil. En cuanto a la 

dosis de diálisis, uno de los factores modifi cables, no hay 

evidencias que apoyen el benefi cio en mortalidad de un 

Kt/V semanal superior a 1,742. 

EPIDEMIOLOGÍA DE LAS PERITONITIS

En este libro hay varios capítulos dedicados a la perito-
nitis, no en vano es la complicación más frecuente en 
DP; en este apartado vamos a tratar aspectos que plan-
teen con claridad cómo cuantifi car su incidencia y cómo 
analizar los factores que pueden modifi car dicha inci-
dencia, o de otro modo cómo comparar grupos de pa-
cientes para comprobar si existen diferencias en la inci-
dencia de peritonitis.

INCIDENCIA
En epidemiología se defi ne incidencia, más concretamente 

densidad de incidencia, como una tasa calculada mediante 

una fracción en la que el numerador constituye en número de 

nuevos casos de una enfermedad que han sucedido en un 

grupo determinado y en el denominador la suma del número 

de unidades de tiempo, de cada uno de los sujetos no enfer-

mos, que han estado a riesgo de sufrir la enfermedad43. 

En el caso de la peritonitis de DP, se da una circunstancia 

peculiar, un paciente puede sufrir más de un episodio, por 

tanto en el numerador pueden existir varios casos de un mis-

mo paciente. Por otro lado si un paciente pasa temporalmen-

te a HD deja de estar a riesgo y por tanto el tiempo que ha 

durado ese cambio de modalidad no debería ser contabiliza-

do en el denominador. Algunos autores recomiendan una 

forma de cálculo muy estricta si sucede un episodio de peri-

tonitis y se administra tratamiento antibiótico; mientras 

dura dicho tratamiento el paciente no corre el riesgo de su-

frir otra peritonitis por lo que la duración del tratamiento 

antibiótico debería descontarse del numerador. Este modo 

de cálculo, aunque correcto, no se utiliza hoy día por ser más 

complicado y generar pequeños cambios en la incidencia, 

siempre que esta sea baja.

Las unidades de densidad de incidencia pueden ser epi-

sodios/paciente-mes, o bien su inverso que son los pacien-

tes-mes que transcurren hasta que se da un episodio de 

peritonitis.

COMPARACIÓN DE LA INCIDENCIA 
DE PERITONITIS
El estudio y la comparación de la incidencia de peritonitis 
siempre precisan un diseño longitudinal en el que los pa-

cientes son observados a lo largo de un intervalo de tiem-
po durante el cual los episodios de peritonitis son conta-
bilizados. 

Una alternativa sencilla puede ser modelar el tiempo 

hasta la aparición del primer episodio de peritonitis, utili-

zando técnicas de análisis de supervivencia, bien los méto-

dos univariantes como la prueba de log rank o multivarian-

tes como el modelo de riesgos proporcionales de Cox. El 

problema es que perdemos toda la información posterior 

cuando un paciente sufre el primer episodio de peritonitis; 

con todo, todavía se publican trabajos que utilizan este mé-

todo44. Es frecuente que haya pacientes que concentren un 

mayor número de peritonitis. Si utilizamos los métodos de 

supervivencia esos pacientes son considerados de la misma 

forma que los que sólo han padecido un episodio; puede ser 

útil cuando el interés del estudio se centra en la primera 

peritonitis. Para evitar esa pérdida de información pode-

mos reintroducir al paciente en la cohorte cuando ha pasa-

do el episodio como si fuera otro distinto, sin embargo de 

este modo violamos una de las certezas de las técnicas de 

supervivencia que es la independencia de los valores 

de tiempo hasta el evento, dado que los valores de tiem-

po de un mismo paciente no son independientes entre sí, 

pues si un paciente tiene una peritonitis es más probable 

que vuelva a padecerla antes. 

Otro método que no entraña pérdida de información es 

utilizar la regresión de Poisson para modelar las tasas de 

peritonitis. En este caso la variable a modelar es el loga-

ritmo del número de peritonitis por unidad de tiempo, 

generalmente meses pero puede ser cualquier otra. Tiene 

la ventaja de que se puede estimar la probabilidad de sufrir 

0, 1, 2 o más episodios de peritonitis. El problema reside 

en que esta técnica obvia las difi cultades que se pueden 

presentar al analizar fenómenos recurrentes. Estos son 

aquellos en que el episodio de interés puede producirse en 

más de una ocasión en el mismo individuo, como en el 

caso de las peritonitis. Para su aplicación en nuestro caso 

es necesario que no se dé ninguna de las siguientes carac-

terísticas45: 

La probabilidad de la aparición de un episodio es la 
misma para todos los individuos, pero depende de los epi-
sodios previos producidos en cada uno. Es decir, tener un 
episodio modifi ca la probabilidad de presentar uno nuevo 
(episodios dependientes).

La probabilidad de un evento permanece constante a lo 
largo del tiempo pero no necesariamente es la misma para 
cada individuo, ya que existen individuos más propensos 
a padecer el evento.

Realmente estas circunstancias se dan en el caso de pe-

ritonitis en DP, por tanto la aplicación de la regresión de 
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Poisson puede dar lugar a errores, se produce una sobredis-

persión de la varianza de los datos, lo que genera una infra-

estimación de los errores estándar con unos intervalos de 

confi anza falsamente estrechos y un valor de «p» errónea-

mente signifi cativo. 

Para evitar esto se ha propuesto una variante a la regre-

sión de Poisson basado en la utilización de la distribución 

binomial negativa46 en un modelo de regresión log-lineal. 

Este método es menos exigente y más adecuado para los 

sucesos recurrentes. Hoy día los paquetes estadísticos comu-

nes permiten utilizar este tipo de análisis.

Para ilustrar estos métodos utilizaremos un estudio pu-

blicado en nuestro grupo47 para comparar la incidencia de 

peritonitis entre pacientes que utilizan dos tipos de solucio-

nes de diálisis, una estándar con lactato y otra que utiliza 

bicarbonato como tampón y no aporta productos de degra-

dación de la glucosa. 

El número de episodios y el tiempo de seguimiento de 

cada grupo se pueden ver en la fi gura 29-6. Si realizamos 

un análisis de supervivencia sin ajustar podemos compa-

rar el tiempo hasta la primera peritonitis en ambos gru-

pos mediante el gráfi co de Kaplan-Meier (v. fi gura 29-7), 

no se apreciaron diferencias signifi cativas. Sin embargo, 

cuando utilizamos la regresión de Poisson o el modelo 

binomial negativo se aprecian diferencias signifi cativas 

entre los dos tipos de soluciones, en el sentido de un me-

nor riesgo de peritonitis en los pacientes que utilizan so-

luciones de bicarbonato, RR = 0,64. El RR calculado con 

ambos métodos es similar, la diferencia está en los inter-

valos de confi anza que son más estrechos en la regresión 

BicaVera

0 1 2 3 4 5 6

Stay-Safe 

0123456

Años de seguimiento 

Figura 29-6 Tiempo de seguimiento de cada uno de los pacientes en DP, señalado por líneas y el número de episodios de peritonitis acontecidos en cada 
grupo, representados por puntos; además, la distancia entre los puntos es el tiempo transcurrido entre los episodios de peritonitis.
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de Poisson, y por tanto se obtiene un valor de «p» más 

signifi cativo. En nuestro caso las diferencias entre estos 

dos métodos no tuvieron trascendencia (v. tablas 29-4 y 

29-5). En la publicación fi nal nos decantamos por el mo-

delo binomial negativo.

Se ha argumentado que en algunas ocasiones puede ser 

más recomendable utilizar el análisis de supervivencia, por 

ejemplo si se dispone de un número elevado de pacientes y 

existen dudas acerca de si los episodios subsecuentes a la 

primera peritonitis son reinfecciones o nuevas peritonitis, y 

Tabla 29-5 Estimación del RR mediante regresión de Poisson  

Regresión de Poisson   Error Wald 95% Límites  

Variable Estimador RR Estándar L. inferior L. superior p

Bicarbonato �0,5992 0,56 0,2192 �1,0155 –0,1562 0,0075

Mujer �0,0496 0,95 0,2371 �0,5156 0,4139 0,8301

Edad 0,0171 1,02 0,0082 0,0006 0,0329 0,0415

Pseudomonas, S. aureus 0,3632 1,44 0,2172 –0,0624 0,789 0,0944

También se aprecia un riesgo de peritonitis signifi cativamente menor para el grupo de bicarbonato. RR = 0,55, pero el tamaño del error estándar es artifi cialmente más bajo con un valor 
de p más signifi cativo. 

Tabla 29-4 Estimación del RR mediante modelo binomial negativo

Binomial negativo   Error Wald 95% Límites  

Variable Estimador RR Estándar L. inferior L. superior p

Bicarbonato �0,5858 0,56 0,2192 �1,0155 �0,1562 0,0075

Mujer �0,0509 0,95 0,2371 �0,5156 0,4139 0,8301

Edad 0,0168 1,02 0,0082 0,0006 0,0329 0,0415

Pseudomonas, S. aureus 0,3633 1,44 0,2172 �0,0624 0,789 0,0944

Se aprecia un riesgo de peritonitis signifi cativamente menor para el grupo de bicarbonato, RR = 0,56.

0,0

0,2

0,5

0,7

1,0

0 1 2 3 4 5 6

Figura 29-7 Gráfi co de Kaplan-Meier 
comparando la supervivencia libre de perito-
nitis entre dos grupos tratados con distintas 
soluciones, en negro con bicarbonato y en 
rojo con lactato, diferencias no signifi cativas.
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también cuando cierto número de pacientes abandonan el 

tratamiento con DP debido a los episodios de peritonitis. En 

este último caso los pacientes con mayor riesgo de peritoni-

tis abandonan el seguimiento con mayor probabilidad, por 

tanto se infravalorarán las tasas de peritonitis al estar más 

representados en la cohorte los pacientes con menos riesgo.

Personalmente prefi ero la utilización del modelo bino-

mial negativo para modelar las tasas de peritonitis. Hoy día 

las peritonitis recidivantes son menos frecuentes, los crite-

rios de peritonitis están bien defi nidos en los distintos regis-

tros, es raro el paciente que abandona el tratamiento de DP 

por peritonitis y la incidencia es baja. Por tanto, es preferible 

el método del modelo binomial negativo que no pierde in-

formación y es adecuado para manejar sucesos recurrentes.
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INTRODUCCIÓN 

Disponer de una amplia oferta de pruebas de imagen al 
abasto de la unidad de diálisis peritoneal (DP) resulta de 
gran importancia para dar respuesta a toda una serie 
de complicaciones que pueden comprometer la viabilidad 
de la técnica, desde una fuga de líquido peritoneal a una 
infección del trayecto del túnel subcutáneo o la grave peri-
tonitis esclerosante. 

Una simple radiografía simple de tórax es útil para el 
diagnóstico de un hidrotórax y una radiografía de abdo-
men es básica para confi rmar la sospecha clínica de una 
migración del catéter. No obstante, se disponen de otras 
pruebas; por su complejidad técnica algunas de ellas no 
están al alcance de todas las unidades pero resultan de 
utilidad para corroborar sospechas clínicas de posibles 
problemas. 

Un punto a considerar es que usualmente el especia-
lista que realiza la prueba de imagen está poco habituado 
a tratar con enfermos con este tipo de modalidad de tra-
tamiento, lo que en ocasiones puede difi cultar la inter-
pretación de los resultados, de aquí que surja la necesidad 
de establecer una estrecha relación entre el nefrólogo 
responsable de la unidad de DP y el profesional que rea-
liza la prueba para garantizar el máximo aprovechamien-
to de la misma. 

El principal objetivo de este capítulo es presentar las 
distintas técnicas de imagen disponibles en la actualidad, 
sus indicaciones y sus limitaciones con el fi n de facilitar  
la resolución de posibles problemas relacionados con la 
técnica de diálisis. Asimismo se insistirá en las precau-
ciones que se deben tomar, en el caso de que se requiera 
el uso de contrastes nefrotóxicos, con la fi nalidad de pre-
servar la función renal residual, y se discutirá el riesgo del 
uso de contrastes con derivados del gadolinio en el caso 
de que se recurra a ellos para la realización de resonancia 
magnética.

PREPARACIÓN DEL PACIENTE PARA 
LAS EXPLORACIONES DE IMAGEN 

GENERALIDADES

En términos generales, salvo que la prueba de imagen 
quiera identifi car un problema asociado a la técnica de DP 
—como puede ser el caso de fugas, hernias, compartimen-
talización de la cavidad peritoneal—, lo más apropiado es 
que el paciente realice la prueba de imagen con la cavidad 
abdominal vacía, ya que de este modo se evitan interferen-
cias en la interpretación de las pruebas. Respecto a la 
necesidad de realizar profi laxis antibiótica se debe reservar 
para aquellos casos en que los dispositivos utilizados para 
la obtención de imágenes —endoscopios, ecógrafos, son-
das— estén en contacto con entornos contaminados como 
el recto, el colon, la vagina, el perineo, que por mecanismos 
de traslocación puedan originar una peritonitis.

NEFROTOXICIDAD DE LOS CONTRASTES 
YODADOS

No es infrecuente que se requiera de la administración de 
contrastes yodados por vía endovenosa para obtener el 
máximo rendimiento de la prueba de imagen, con el con-
siguiente riesgo de deteriorar la función renal residual 
cuya preservación debe ser un objetivo principal por la 
clara repercusión que tiene sobre la morbimortalidad del 
paciente en DP y la adecuación de la técnica1,2. Los meca-
nismos implicados en el daño renal están mediados por 
vasoconstricción renal a través de la liberación de endote-
lina y adenosina por el contraste en sí y por la elevada 
osmolaridad de algunos contrastes, y mediante un daño 
tubular directo por la generación de radicales libres de oxí-
geno. Algunos estudios han demostrado que la nefrotoxi-
cidad es dosis dependiente, siendo el riesgo menor (aun-
que no nulo) con dosis pequeñas. El tipo de contraste 
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también se ha relacionado con la frecuencia de nefrotoxi-
cidad. Aparentemente los no iónicos e isoosmolares son 
los que producen menos toxicidad. Las medidas recomen-
dadas serían: usar contrastes no iónicos isoosmolares con 
la menor dosis posible y evitar varias exploraciones en 
poco tiempo, hidratación con bicarbonato: de una solu-
ción de bicarbonato 1/6 M (167 mEq/L) se administran 
2,8 mL/kg durante una hora previa al procedimiento y 
posteriormente 1 mL/kg/hora durante las 6 horas que 
siguen al procedimiento, acetilcisteína 600 mg/12 horas vía 
oral el día antes y el mismo día de la exploración. Se debe-
ría evitar la depleción de volumen y los antiinfl amatorios 
coincidiendo con la prueba.

Según los casos, por ejemplo, imposibilidad de realizar 
las medidas profi lácticas por la urgencia de la prueba, será 
preciso contemplar la posibilidad de una hemodiálisis para 
eliminar el contraste yodado3.

USO DE CONTRASTE MAGNÉTICO 
CON GADOLINIO Y FIBROSIS NEFROGÉNICA 
SISTÉMICA

En los últimos años se han descrito casos de fi brosis sisté-
mica con una evolución clínica agresiva e irreversible, aso-
ciado al uso de contraste derivados del gadolinio para la 
realización de las exploraciones de resonancia magnética. Se 
desconoce la prevalencia de la enfermedad, pero hasta la 
fecha están documentados más de 200 casos en todo el 
mundo. Esta entidad inicialmente se denominaba dermo-
patía fi brosante nefrogénica pero posteriormente cambió el 
nombre por fi brosis nefrogénica sistémica (FNS), dada la 
afectación sistémica del cuadro. De entre los factores de 
riesgo identifi cados asociados al uso del contraste con gado-
linio destaca la insufi ciencia renal (aclaramientos de creati-
nina inferiores a 30mL/min/1,73m2). El gadolinio es un 
metal pesado cuya principal vía de eliminación es la renal. 
La vida media del mismo en un sujeto sano es de 1,3 horas 
que se prolonga a 2,6 horas en los pacientes en hemodiálisis 
y hasta las 52,7 horas en los pacientes en DP. Se desconoce 
el mecanismo mediante el cual se desencadena la FNS, pero 
se sospecha que interfi ere en distintos mecanismos de que-
lación compitiendo con otros iones como el calcio, el hierro 
o el cinc, siendo este el mecanismo que inicia la fi brosis de 
los tejidos. Hasta la fecha no se dispone de estudios que 
demuestren que un determinado derivado del gadolinio sea 
menos tóxico que otro, aunque los registros no han docu-
mentado ningún caso cuando se usa gadoteridol, gadobu-
trol, gadobenato, gadoterato o ácido gadoxético. Sí se ha 
demostrado que la toxicidad está relacionada con la dosis 
administrada (�20 mL) o con una exposición reiterada4.

En caso de estar indicada una resonancia magnética con 
necesidad de contraste magnético se debería limitar al 
mínimo volumen posible y evitar el uso reiterado del mis-
mo. Siempre que fuera posible se debería utilizar el deriva-
do de gadolinio que tenga una eliminación mixta renal y 
hepatobiliar, como es el caso del gadobenato o el ácido 
gadoxético. Quizá se debería plantear la posibilidad de rea-
lizar una o dos sesiones de hemodiálisis para su depura-
ción, ya que es mucho más efi caz que la diálisis peritoneal 
en su eliminación —en una única sesión de hemodiálisis se 
depura entre el 68-78% del gadolinio (RNM)—, o como 
se propone en trabajos recientes realizar durante 2 días una 
diálisis peritoneal con cicladora intensiva con un régimen 
de 10-15 intercambios por día, logrando así una elimina-
ción de hasta el 90% del gadolinio administrado5,6.

RADIOLOGÍA CONVENCIONAL

RADIOGRAFÍA DE ABDOMEN Y TÓRAX

Sin duda alguna, aun con los avances actuales de las técni-
cas de imagen, la radiología convencional aporta mucha 
información, el paciente no necesita una preparación espe-
cial, los resultados se obtienen de inmediato y no requiere 
unas instalaciones complejas. Es la primera prueba que se 
debe realizar cuando se sospecha una mala posición del 
catéter, cuando existe difi cultad en el drenaje del líquido o 
hay dolor con la infusión y/o salida. En una radiografía 
simple de abdomen, aprovechando la línea radiopaca del 
catéter se puede seguir todo el trayecto del mismo. La 
radiografía debe realizarse en bipedestación y en proyec-
ción anteroposterior. Resulta interesante que además se 
realice una proyección lateral u oblicua para asegurar que 
el catéter tiene su extremo distal en el fondo de saco de 
Douglas (v. fi guras 30-1 y 30-2). En ocasiones en las que 
se desconoce la ubicación exacta del catéter puede ser útil 
la inyección de una pequeña cantidad de contraste a través 
del catéter. 

La presencia de imágenes de calcifi caciones dispersas 
en una radiografía simple de abdomen en un paciente de 
DP con una historia de alteración de la ultrafi ltración y 
cuadro de oclusión intestinal nos debe hacer sospechar de 
una peritonitis esclerosante. La presencia de calcifi cacio-
nes que siguen el trayecto y la morfología de los vasos nos 
permiten documentar y cuantifi car la calcifi cación de sus 
paredes.

La radiografía de tórax nos sirve para confi rmar la sos-
pecha clínica de un derrame pleural en el contexto de una 
fuga pleuroperitoneal (v. fi gura 30-3). La presencia de 
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neumoperitoneo no siempre tiene un signifi cado patoló-
gico: la entrada de aire en una manipulación inadecuada 
de la conexión/desconexión puede ser la causa de la pre-
sencia de la línea radiolúcida infradiafragmática (v. fi gu-
ra 30-4).

PERITONEOGRAFÍA

La principal indicación de la radiología convencional para 
realizar estudios simples con contraste a través del catéter 
es el diagnóstico de la mala posición del mismo, especial-

Figura 30-1 Radiografía simple de abdo-
men en bipedestación y con proyección ante-
roposterior centrada en la zona pélvica, don-
de se muestra una correcta posición del 
catéter de DP.

Figura 30-2 Radiografía simple de abdo-
men en bipedestación y con proyección ante-
roposterior, donde se muestra el extremo 
distal del catéter desplazado en el hipocon-
drio derecho. 
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mente en los casos en los que se sospecha una localización 
extraperitoneal del catéter y en aquellos casos en los que 
se detecta una disfunción primaria. Es necesario ser espe-
cialmente cuidadoso en la manipulación aséptica del pro-

cedimiento para evitar una peritonitis. En la fi gura 30-5 
se muestra el resultado obtenido tras infundir 25 cc de 
contraste en un caso de un catéter implantado de forma 
percutánea, que era disfuncionante desde el momento de 

Figura 30-4 Neumoperitoneo tras error 
en la manipulación de la conexión. El pacien-
te consultó por dolor en el hombro derecho. 
A las 96 horas el aire había desaparecido. Se 
visualiza una lengüeta de aire a nivel subdia-
fragmático derecho y otra más pequeña a 
nivel izquierdo.

Figura 30-3 Hidrotórax en un paciente en 
programa de diálisis peritoneal. 

http://booksmedicos.org


565

30 Diagnóstico por imagen en diálisis peritoneal
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

su inserción. En la radiografía simple de abdomen, en pro-
yección anteroposterior, el catéter estaba ubicado en la 
zona pélvica.

Otra indicación es la confi rmación de la presencia de 
hernias abdominales y la demostración de la permeabili-
dad del conducto peritoneo-vaginal. Para el resto de indi-
caciones la peritoneografía con tomografía axial cumputa-
rizada presenta una mayor resolución. 

TOMOGRAFÍA AXIAL 
CUMPUTARIZADA

En la actualidad la tomografía axial cumputarizada (TAC) 
es una técnica de imagen ampliamente extendida y de fácil 
acceso para la mayoría de unidades. En los últimos años se 
han incorporado nuevos equipos de mayor resolución que 
permiten obtener imágenes de mayor calidad con una 
menor dosis de radiación. Además se pueden realizar estu-
dios con y sin contraste endovenoso combinándolo, cuan-
do así se precise, con un contraste oral. Una de las posibi-
lidades que ofrece la TAC, es la realización de la 
peritoneografía que resulta de utilidad para el diagnóstico 
de diferentes problemas tanto funcionales como estructu-
rales (v. tabla 30-1). Los últimos avances también permi-
ten la obtención de estudios dinámicos. 

Tabla 30-1  Indicaciones para la realización de peritoneografía 
con TAC

Problemas relacionados con el catéter

Fugas de líquido

Malposición y migración del catéter

Acodadura del trayecto subcutáneo del catéter

Infección del orifi cio de salida

Rotura de catéter

Defectos de la pared abdominal

Edema localizado

Fuga de líquido

Hernias inguinales

Hernias escrotales

Hernias umbilicales

Anomalías de la cavidad peritoneal

Drenaje/infusión difi cultosa

Peritonitis recurrente

Peritonitis esclerosante

Sospecha compartimentalización por adherencias

Figura 30-5 Tras la administración de 
una pequeña cantidad de contraste se pudo 
comprobar que el catéter estaba ubicado 
entre el peritoneo parietal y la fascia posterior 
del músculo recto anterior. Además estaba 
acodado.
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TOMOGRAFÍA AXIAL CUMPUTARIZADA 
CONVENCIONAL

Es una técnica de imagen rápida y simple de utilidad para el 
diagnóstico diferencial de distintos procesos intraabdomina-
les que guarden o no relación con la técnica de DP. Suele 
iniciarse obteniendo imágenes sin contraste y con la cavidad 
peritoneal drenada. Posteriormente se pueden realizar cortes 
con contraste endovenoso y seguir con una peritoneografía. 
En ocasiones, y según la patología de sospecha, el paciente 
habrá ingerido contraste oral. Lo más habitual es recurrir a 
esta técnica para el diagnóstico de tumoraciones, anomalías 
retroperitoneales, patología bilopancreática y patología de las 
asas intestinales como los divertículos o la isquemia. A veces, 
tal como se visualiza en la fi gura 30-6, se puede llegar a iden-
tifi car la causa de una peritonitis polimicrobiana.

La TAC resulta también de utilidad para el diagnóstico 
de la peritonitis esclerosante, una de las complicaciones 
más temibles y de peor pronóstico que puede desarrollar 
un paciente en DP. Los hallazgos radiológicos más carac-
terísticos son el engrosamiento del peritoneo visceral, pre-
sencia de calcifi caciones, atrapamiento de asas intestinales 
por bandas de material fi broso alternando zonas de este-
nosis y de dilatación de las luces. No es infrecuente la pre-
sencia de colecciones líquidas no supuradas adheridas en 
las paredes de las asas.

PERITONEOGRAFÍA CON TAC

La resolución de las imágenes que ofrece la TAC, junto 
con la sencillez hace que la peritoneografía combinada con 

esta técnica supere a la realizada con la técnica de radiolo-
gía convencional7,8.

PROCEDIMIENTO
Antes de realizar la prueba se drenará la totalidad del líqui-
do contenido previamente en la cavidad abdominal. Poste-
riormente se realizará a través del catéter la infusión de la 
solución que resulta de la mezcla de líquido dializante 
—glucosa 1,5%— a razón de 30 mL/kg y el contraste 
radiológico —no iónico— con una dosis de 1 mL/kg. En 
principio no será preciso el uso de contraste oral ni endove-
noso. Este procedimiento es recomendable que lo realice la 
enfermera de la unidad, puesto que está habituada al mane-
jo aséptico de las conexiones. Las guías clínicas vigentes en 
la actualidad no indican la necesidad de realizar un trata-
miento antibiótico profi láctico. Posteriormente se reco-
mienda al paciente que durante 30-60 minutos deambule y 
efectúe cambios de posición (sentado, acostado) con el 
objetivo de lograr una buena distribución de la mezcla.

Tras este período se iniciará el estudio radiológico. El 
paciente permanecerá en decúbito supino y se realizarán 
secciones de entre 0,1 a 1 cm de espesor, desde los diafrag-
mas hasta la sínfi sis del pubis. Según las circunstancias 
también se pueden realizar estudios en decúbito prono y 
en decúbito lateral. La exploración no suele durar más allá 
de 1 hora, tras la cual se procede a drenar la solución y 
realizar un lavado de la cavidad abdominal con un inter-
cambio rápido. En algunos casos, como puede ser el diag-
nóstico etiológico de edemas, fugas o de difi cultad de dre-
naje, se requieren imágenes de control a l hora y a las 
4 horas de haber infundido la solución.

Figura 30-6 Paciente en programa de 
diálisis peritoneal que ingresó por una perito-
nitis bacteriana polimicrobiana. La TAC abdo-
minal, con contraste endovenoso y con la 
cavidad drenada, mostraba una afectación de 
los pequeños vasos de las paredes de las 
asas intestinales, atribuible a la crioglobuline-
mia de base.
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FUGA DE LÍQUIDO
Resulta de gran ayuda para el diagnóstico de fuga de líqui-
do de diálisis, ya sea en los casos que están relacionados 
con el catéter (fugas pericatéter), por permeabilización de 
orifi cios o trayectos naturales, como es el caso de la per-
meabilización del conducto peritoneo-vaginal. En la 
mayoría de los casos se explican por el efecto del incre-
mento de la presión intraabdominal provocada por la 
solución de diálisis. El líquido de diálisis se fuga a través 
de pequeños puntos de solución de continuidad del tra-
yecto del catéter, y de aquí se desplaza al tejido celular 
subcutáneo o a través de la fascia de Scarpa o de Colles. 
En otros casos, la hiperpresión del líquido favorece la apa-
rición de hernias o acúmulo de líquido a nivel de la túnica 
vaginalis si se permeabiliza el conducto peritoneo-vaginal. 
Clínicamente se manifi esta por edema y tumefacción de la 
pared abdominal más o menos limitada en una zona y con 
tendencia a aparecer en las partes declives por efecto de la 
gravedad, aparición de sacos herniarios en la zona ingui-
nal, crural, umbilical y tumefacción escrotal. 

Desde un punto de vista de los hallazgos radiológicos 
lo más característico es la presencia de un aumento de la 
densidad a nivel del tejido celular subcutáneo con conti-
nuidad en la cavidad peritoneal, dibujando de este modo 
el trayecto del líquido e identifi cando el punto o los pun-

tos de partida, o bien la presencia de contraste radiológico 
en el interior de un saco herniario o del escroto. En oca-
siones se precisan grandes volúmenes intraperitoneales 
(3 litros) para poder identifi car la fuga y realizar cortes 
radiológicos seriados en el tiempo (v. fi guras 30-7 y 
30-8).

COLECCIONES INTRAABDOMINALES
La peritoneografía es de ayuda en aquellos casos de peri-
tonitis de repetición y en los que se sospeche de la presen-
cia de una colección abscesifi cada. A diferencia de una 
TAC convencional que tiene difi cultades para diferenciar 
el líquido libre intraabdominal residual propio de la técni-
ca de DP, la peritoneografía permite diferenciar coleccio-
nes supuradas favoreciendo su localización y presentando 
la posibilidad de una opción quirúrgica dirigida. Además 
resulta de ayuda para identifi car tabicaciones de la cavidad 
peritoneal, secuela frecuente de las peritonitis recidivantes 
que limita la superfi cie de peritoneo efectivo.

DISTRIBUCIÓN DEL LÍQUIDO PERITONEAL
La peritoneografi a con TAC ayuda a identifi car una dis-
tribución anómala del líquido de diálisis. Frecuentemente 
se trata de pacientes con antecedentes de cirugía abdomi-
nal, peritonitis de repetición en los que se ha creado una 

Figura 30-7 En esta fi gura se puede 
observar la presencia de una fuga de líquido 
adyacente al catéter peritoneal. Se visualiza 
como la presencia de contraste radiológico 
fuera de la cavidad abdominal.
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compartimentalización de la cavidad peritoneal con o sin 
comunicación entre sí que difi culta el drenaje correcto del 
líquido. En condiciones normales entre el 30% y el 55% 
del líquido debe alojarse en la pelvis, entre el 15% y el 30% 
a nivel de la gotera paracólica y entre el 10% y el 20% a 
nivel periesplénico y perihepático.

Otra utilidad que nos permite la técnica es medir el 
volumen residual. Está establecido que, si tras 20 minutos 
de drenaje no se observa líquido dentro de la cavidad peri-
toneal, el volumen residual no superará los 200 mL.

ECOGRAFÍA

La ecografía como técnica de imagen resulta una prueba 
de fácil acceso, rápida, incruenta y económica, pero su 
principal inconveniente es que requiere un ecografi sta 
experimentado para evitar la subjetividad en el momento 
de su interpretación. Esta técnica se realiza con la cavidad 
llena del líquido de diálisis y su efi cacia está limitada en los 
casos de pacientes con importante acúmulo de tejido gra-
so —ya sea a nivel del tejido celular subcutáneo o a nivel 
de epiplón y mesenterio— y en los casos en que se detec-
ta abundante cantidad de gas intestinal. Está especialmen-
te indicada para el estudio de los problemas que afectan al 
trayecto subcutáneo del catéter de DP, orifi cio de inser-
ción, sospecha de fuga; también resulta útil cuando se sos-
pecha la posibilidad de atrapamiento.

Una utilidad práctica de la ecografía es la ayuda que 
puede ofrecer durante la inserción percutánea del catéter 
de DP. Su uso estaría especialmente indicado en los casos 

de pacientes multioperados, con antecedentes de catéteres 
previos confl ictivos (fugas, infecciones, colocaciones erró-
neas, colocaciones difíciles), sospecha de adherencias y en 
los casos de gran obesidad.

La imagen que ofrece un catéter normal en un corte 
longitudinal es la de un trayecto en disposición de raíles 
que se interrumpe por unas imágenes con sombra acús-
tica que se corresponden al dacrón. No siempre se visua-
liza el interno debido a su profundidad. En un corte 
sagital el catéter se visualiza como una estructura delimi-
tada por anillos ecogénicos concéntricos con un centro 
hipoecoico que se corresponde a la luz del mismo. 

INFECCIONES

La ecografía puede identifi car la profundidad de una 
infección que externamente sólo se visualiza como 
una infección del orifi cio de salida del catéter, pudiendo 
evaluar la implicación del manguito externo o del túnel 
subcutáneo. Los granulomas se identifi carían como un 
nódulo isoecoico o hipoecoico localizado en la proximi-
dad del manguito externo. La celulitis, que en ocasiones 
es difícil de identifi car clínicamente en las fases precoces, 
ecográfi camente se identifi ca como una pérdida de defi -
nición y aumento de la ecogenicidad de la grasa que se 
encuentra alrededor del catéter y/o manguito. Un 
aumento de la vascularización detectada mediante el 
registro Doppler alrededor del manguito es un signo 
indirecto de afectación del mismo. A su vez permite 
identifi car colecciones y hematomas relacionados con el 
catéter y se puede obtener material de las colecciones del 

Figura 30-8 Paciente en programa de 
diálisis peritoneal que presenta hidrocele 
bilateral. La peritoneografía con contraste 
demostró la fuga de líquido, lo que permitió 
confi rmar la presencia de un conducto perito-
neo-vaginal permeable.
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subcutáneo por punción guiada por ecografía para su 
estudio microbiológico9,10. 

FUGAS Y DEFECTOS DE LA PARED ABDOMINAL

La ecografía es de utilidad para la identifi cación de fugas 
sin la necesidad de recurrir al uso de contraste intraperito-
neal. La imagen que se visualiza es la de una colección 
anecoica pericatéter que fl uctúa con la presión y modifi ca 
su volumen: aumenta de tamaño con la maniobra de Val-
salva y disminuye cuando se hace presión con el transduc-
tor. En manos de un ecografi sta experimentado se puede 
llegar a diferenciar una fuga simple de líquido de una fuga 
infectada (v. fi guras 30-9 y 30-10).

También es de utilidad para poder apreciar defectos de 
la pared abdominal, estén o no relacionados con el catéter 
o su trayecto. Así resulta útil para detectar discontinuida-
des de las aponeurosis de la pared abdominal y del perito-
neo parietal, a través de las cuales se fuga el líquido de la 
cavidad peritoneal.

DISFUNCIÓN DEL CATÉTER

En los casos de disfunción del catéter la ecografía nos 
puede ser de ayuda para identifi car el trayecto intraperito-
neal del catéter. El principal inconveniente de la técnica es 
que es de operador dependiente.

PRUEBAS DE IMAGEN EN MEDICINA 
NUCLEAR

La posibilidad de infundir dentro de la cavidad peritoneal 
marcadores radiactivos mezclados en la solución de diáli-
sis peritoneal resulta de ayuda para el diagnóstico de fugas 
de líquido, sin que suponga una contaminación radiactiva 
peligrosa para el paciente y para su entorno. Otra utilidad 
menos extendida es el uso de la medicina nuclear para el 
diagnóstico y seguimiento de procesos infecciosos11.
Desde un punto de vista técnico el procedimiento es fácil 
pero requiere de las instalaciones apropiadas, lo que limita 
que se pueda realizar en todas la unidades.

El radiomarcador utilizado es, habitualmente, albúmina 
coloidal marcada con Tc99. Su tamaño permite identifi car 
pequeñas comunicaciones transdiafragmáticas. La dosis 
radiactiva que no suele exceder de los 5 milicurios, se dilu-
ye, siempre siguiendo las medidas de máxima asepsia, en 
una bolsa convencional de glucosa al 1,5%. Posteriormente 
se infunde el volumen dentro de la cavidad peritoneal. Tras 
un período de tiempo que oscila entre los 15 y 30 minutos 

se obtienen las primeras imágenes con la gammacámara 
—proyección anterior y lateral de abdomen, zona genital y 
tórax—. Esta primera fase requiere que el paciente haya 
permanecido en decúbito. Estas primeras imágenes que se 
obtienen sirven para delimitar correctamente la cavidad 
peritoneal y poder identifi car fugas pleuroperitoneales 
(v. fi gura 30-11), presencia de hernias inguinales, escrotales 

Figura 30-9 Se visualiza el catéter —imagen en raíl— con colección 
adyacente.

Figura 30-10 Tras la compresión con el transductor desaparece la 
colección.
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y fugas pericatéter. Resulta de gran utilidad repetir las imá-
genes tras dos horas de la infusión del radiomarcador. 
Durante este intervalo de tiempo el paciente habrá deam-
bulado para favorecer la fuga del líquido, si es el caso. Tras 
la obtención de estas imágenes se procede al vaciado de la 
cavidad abdominal, con la precaución de desechar el mate-
rial utilizado en contenedores específi cos de material 
radiactivo. Finalmente se obtienen imágenes una vez dre-
nado el abdomen. La secuencia de imágenes permite obte-
ner información para rastrear el trayecto de la fuga de 
líquido (v. fi guras 30-12, 30-13 y 30-14).

Otra utilidad poco extendida de la medicina nuclear 
aplicada a la DP es para el diagnóstico y seguimiento de 
las infecciones, así como para la monitorización de la res-
puesta al tratamiento y quizá así evitar prolongar el trata-
miento antibiótico de manera innecesaria. Se recurre a 
leucocitos autóctonos marcados con un radioisótopo que 
se administran por vía intravenosa. Es preferible utilizar el 
HMPAO-TC99m como marcador en lugar del In111 ya que 
ofrece una mayor sensibilidad. Se hace una lectura con la 
gammacámara a los 30 minutos y a las 2 horas en proyec-
ción anterior y lateral. Los mejores resultados se obtienen 
cuando se usa esta prueba para el diagnóstico precoz de las 
infecciones del orifi cio de salida en aquellos casos con 
aspecto externo equívoco y el diagnóstico precoz de peri-
tonitis en casos de presentación clínica dudosa12,13.

RESONANCIA NUCLEAR MAGNÉTICA

En la actualidad no existe ninguna indicación específi ca 
de la resonancia nuclear magnética en el campo de la DP 
y sus complicaciones. No obstante, el paciente puede 
requerir la realización de esta modalidad de pruebas de 
imagen para el diagnóstico de cualquier otro proceso 
intercurrente, destacando por su frecuencia el estudio de 
patología de columna vertebral y del sistema nervioso cen-
tral. Estos estudios pueden realizarse sin la necesidad de 
recurrir al uso de contraste magnético. No obstante, si por 
el tipo de exploración se requiriera sería necesario tener en 
cuenta las observaciones y consideraciones ya descritas 
en este capítulo. 

ANGIOGRAFÍA

La patología cardiovascular es una de las principales com-
plicaciones de los pacientes con insufi ciencia renal. Los 
síndromes coronarios y la vasculopatía periférica son fre-
cuentes, lo que en muchas ocasiones requiere de estudios 
angiográfi cos con o sin procedimientos endovasculares 
asociados. En estos casos el recurrir al uso de contrastes 

Figura 30-12 Paciente con edema genital derecho. La imagen basal no 
mostraba anomalía alguna.

Figura 30-13 Después del drenaje, y también en proyección anterior, se 
visualiza radiofármaco en el conducto inguinal derecho.

Figura 30-11 Hidrotórax por presencia de comunicación pleuroperito-
neal en paciente en DP.
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yodados es inevitable y con un volumen nada despreciable, 
debiéndose aplicar las medidas de nefroprotección ya des-
critas. Los pacientes que inician diálisis tras el paso por 
trasplante, necesitan en ocasiones de la embolización del 
injerto renal por síndrome de intolerancia. En nuestra 
experiencia no supone ningún riesgo, obteniendo unos 
resultados de éxito muy elevados. Siempre que sea posible 
se recurrirá a la realización de estudios angiográfi cos con 
CO

2
, por ejemplo para el estudio de inclusión en lista de 

trasplante renal14 .
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Los médicos tenemos un concepto intuitivo de la cali-
dad referida a los cuidados que prestamos a los 

pacientes. Nuestra formación académica y práctica se 
centra en la calidad como concepto técnico, valorable sólo 
por los técnicos y sin una correlación muy estrecha con los 
resultados. En el concepto de la medicina como arte se 
presupone la vocación, dedicación y buena práctica del 
profesional, asumiendo que los resultados pueden no ser 
favorables a pesar de todo. La calidad como percepción 
del paciente es un concepto demasiado novedoso para 
nuestra formación tradicional.

Pero ya en el siglo xxi todos asumimos el carácter cien-
tífi co de la medicina y, por tanto, su sujeción a las valora-
ciones objetivas de resultados. El componente de la per-
cepción de calidad por el paciente depende mucho de la 
cultura de nuestro entorno. La actual defi nición de enfer-
medad por la OMS se centra en la autopercepción de 
salud y bienestar, por lo que si la práctica médica se orien-
ta hacia la salud, debe intentar alcanzar el bienestar perci-
bido por el paciente.

DEFINICIONES DE CALIDAD

Existe un gran número de defi niciones, lo que sugiere que 
ninguna de ellas es buena. Las defi niciones orientadas a 
la calidad en la salud son mayoritariamente de los años 
ochenta. Palmer, Donabedian, la Asociación Médica 
Americana, y otros muchos autores lo han intentado. En 
el año 1990, el Institute of Medicine adaptó la defi nición 
ISO (International Organisation for Standardization), no 
referida específi camente a la salud: «calidad es el grado en 
el que las características de un producto o servicio cum-
plen los objetivos para los que fue creado», defi niendo la 
calidad en medicina como «la probabilidad de que los 
resultados de salud sean los deseados y consistentes con el 
conocimiento científi co actual». Esta es la fi losofía actual 

de la calidad médica, en la que se evalúan los resultados, 
tanto objetivos como percibidos por el paciente1-4, asu-
miendo un cierto grado de incertidumbre entre los proce-
sos y el resultado fi nal.

La calidad de la asistencia al paciente depende de un 
elevado número de factores, entre los cuales los médicos 
solemos considerar únicamente unos pocos como la efi ca-
cia y la efectividad, y más recientemente la accesibilidad, 
efi ciencia, intimidad y confi dencialidad, seguridad, etc. 
Existen factores de gran interés para la sociedad como los 
anteriormente enumerados, y otros que interesan funda-
mentalmente a los pacientes, como la oportunidad, la con-
veniencia, la participación del paciente, el apoyo al entor-
no, etc. La visión restrictiva de la calidad asistencial que 
tenemos los médicos justifi ca las diferencias que encontra-
mos entre la calidad técnica y la calidad percibida por los 
pacientes5.

MODELOS DE CALIDAD 

Aunque todos los modelos parten de ideas comunes, 
como la de reducir la variabilidad en la práctica médica 
mediante la normalización, que utiliza unas normas y unos 
indicadores, la fi nalidad es lo que diferencia dos tipos de 
modelos de calidad: mientras que unos modelos persi-
guen una homologación, que implica someterse al dicta-
men de un organismo cualifi cado, que nos acreditará o 
certifi cará como aptos para aplicar una medicina de cali-
dad, otros modelos intentan alcanzar una mejora continua 
de calidad, basada en un autocontrol de calidad, que pro-
duzca una retroalimentación continua que elimine fallos 
y conduzca a la mejora de los resultados.

Los dos tipos de modelos no son en absoluto exclu-
yentes. En Europa, y sobre todo en los hospitales de las 
redes públicas se utiliza sobre todo el Modelo europeo de 
calidad total (EFQM), no específi co de la sanidad7, 
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mientras que en EE. UU. y en los centros privados euro-
peos se ha optado por acreditaciones basadas en los están-
dares de la Joint Commission on Accreditation of Healthca-
re Organizations5,6,8. En Iberoamérica está imponiéndose 
el modelo EFQM a través de la Fundación Iberoameri-
cana para la Gestión de la Calidad (FUNDIBEQ; www.
fundibeq.org).

La Joint Commission utiliza un abundante número de 
indicadores y estándares (355 en la versión internacional, 
de los que 171 son de obligado cumplimiento para ser 
acreditado), divididos en sanitarios y organizativos, proce-
dentes del National Institute of Standards and Technology 
(NIST), que podemos consultar en www.quality.nist/gov/ 
o en www.jointcommission.org. El modelo EFQM per-
mite al centro escoger sus indicadores y estándares (mien-
tras sean lógicos y con un soporte de evidencia científi ca), 
y se fi ja más en la evolución temporal del indicador hacia 
la «excelencia» y no en que se alcance un estándar en un 
momento dado. Dicho de otro modo, un centro no es 
valorado por trabajar bien sino por mejorar cada año con-
secutivo.

Otra diferencia importante desde el punto de vista ope-
rativo es que la Joint Commission acredita centros (aunque 
puede acreditar unidades), y valora tanto los indicadores 
clínicos como otros de tipo organizativo, estructural, de 
seguridad de las instalaciones, accesibilidad, etc. Sin 
embargo, el modelo europeo se puede aplicar a procesos. 
Poniéndonos como ejemplo, es posible aplicar el EFQM 
al proceso de hemodiálisis crónica, a la diálisis peritoneal, 
a la Unidad de hospitalización de Nefrología, a la Unidad 
de trasplante renal, etc. Por ello nos permite aplicarlo ini-
cialmente a uno de los procesos de nuestro servicio u hos-
pital, y en próximos años ampliarlo a otros procesos. Los 
procesos sólo son una parte del modelo EFQM (v. fi gu-
ra 31-1), pero podemos desarrollarlo en procesos indivi-
duales, con sus resultados en sus clientes y en su personal, 
aunque las partes comunes a todo el hospital (liderazgo, 
estrategia, etc.) se desarrollen más adelante. Por último, el 
modelo europeo es teóricamente implantable sin coste 
económico adicional (únicamente deberemos formarnos 
en el modelo), mientras que los que persiguen una acredi-
tación externa, lógicamente deberán pagar a los evaluado-
res. La página web de la Joint Commission contiene una 
aplicación que nos permite calcular el coste de la acredita-
ción de nuestro centro. La acreditación se debe renovar 
cada 3 años.

La diálisis es una terapia de elevado coste, que rara 
vez puede ser pagada por el paciente. Los organismos 
fi nanciadores de la sanidad tienen la potestad (y la obli-
gación) de controlar que la asistencia sanitaria por la 

que pagan sea de buena calidad. Por ello exigen cada 
vez más la acreditación de las unidades de diálisis. Los 
organismos evaluadores suelen ser independientes del 
pagador, y actúan de intermediarios entre este y el pro-
veedor de servicios sanitarios (Health Provider). En 
cualquier caso, incluso en los sistemas de acreditación, 
se mantiene la fi losofía de considerar la evaluación 
como un «elemento de apoyo a las unidades para que 
estas realicen mejoras…». 

En este capítulo nos vamos a referir a un sistema de 
calidad orientado a la mejora continua, y no a una acredi-
tación de calidad, que cada Unidad de Diálisis también 
puede alcanzar si lo desea. 

SISTEMAS DE CALIDAD EN DIÁLISIS 

Los sistemas de calidad se han utilizado inicialmente en 
procesos asistenciales agudos, sobre todo quirúrgicos, 
además de en servicios generales como laboratorios, 
radiología, etc. Los indicadores de calidad proceden en 
estos casos de diferentes pacientes que se someten a un 
procedimiento a lo largo del tiempo. Sin embargo, en 
diálisis los mismos pacientes se mantienen a lo largo de 
meses y años, lo que implica varios cambios conceptuales. 
Es evidente que la diálisis no es un procedimiento cura-
tivo, sino de soporte vital, por lo que su fi nalidad es pro-
longar la vida y mejorar su calidad. Todos los indicadores 
que pretendan medir la calidad de la terapia dialítica 
deberán tener una correlación con los dos objetivos fi nales 
(supervivencia y calidad de vida).

SISTEMAS DE CALIDAD EN DIÁLISIS 
PERITONEAL

Los sistemas de calidad se vienen aplicando en hemodiá-
lisis desde hace ya dos décadas. La exigencia de acredita-
ción de las unidades fue el motivo inicial. Sin embargo, la 
diálisis peritoneal se realiza en el domicilio del paciente, 
y depende en general de hospitales generales, ya someti-
dos a evaluaciones y acreditaciones globales, por lo que no 
se han priorizado los sistemas de calidad en DP. El mode-
lo europeo EFQM permite la aplicación a procesos aisla-
dos, por lo que es posible usarlo en las unidades de diáli-
sis peritoneal.

El modelo EFQM completo (calidad total) incluye la 
valoración de múltiples criterios (v. fi gura 31-1), agrupa-
dos en facilitadores (cinco tipos) y resultados (cuatro 
tipos). En este capítulo únicamente describiremos el pro-
ceso de diálisis peritoneal y los indicadores y estándares 
más adecuados para su evaluación.
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EL PROCESO DE DIÁLISIS 
PERITONEAL

Comprende desde la información sobre técnicas alterna-
tivas de diálisis ofrecida al paciente para su elección, has-
ta la salida del programa de diálisis peritoneal por falleci-
miento, trasplante, cambio a hemodiálisis o recuperación 
de la función renal. Como los procesos de hemodiálisis y 
diálisis peritoneal tienen un comienzo y un fi nal simila-
res, y una misma fi nalidad terapéutica, los hemos agrupa-
do en un solo proceso de diálisis crónicas, con sus dos 
variantes principales (v. fi gura 31-2). Lógicamente el pro-
ceso de diálisis se integra en una serie de procesos de apo-
yo como laboratorio, farmacia, mantenimiento, etc. 
(v. fi gura 31-3) sin los cuales no sería posible. La descrip-
ción de cada actividad del proceso (v. tabla 31-1) no debe 
ser exhaustiva sino referida a protocolos concretos, que sí 
deben estar escritos, localizables por todo el personal, y 
que se actualizarán periódicamente. Sin embargo, es 
importante identifi car en cada actividad a un responsable, 
y que exista un registro de la actividad que pueda ser con-
sultado en caso de problemas9,10.

CARACTERÍSTICAS DE LOS INDICADORES 
CLÍNICOS DE CALIDAD

Un indicador clínico es una medida cuantitativa que pue-
de servir como guía para controlar y evaluar la calidad de 
las actividades asistenciales y de los servicios de apoyo. 
No es una medida directa de la calidad, sino una señal de 
alerta que orienta hacia puntos de actuación específi ca 
dentro de una organización sanitaria.

Los indicadores expresan la información como un 
suceso o una ratio. En este caso, el denominador es el 
número de pacientes sobre los que puede producirse 
el suceso. Aunque el suceso sea indeseable, su frecuencia 
debe ser apreciable para poder usarse como índice. Debe-
mos destacar un tipo especial de indicadores que no se 
expresan como un índice o ratio: los indicadores de suceso 
centinela, que miden un suceso indeseable, evitable, poco 
frecuente y cuyo resultado es grave. Cuando se detectan, 
justifi can una investigación en profundidad y la toma de 
medidas urgentes (incluso con un solo caso).

Por el tipo de sucesos que miden, los indicadores pue-
den ser de proceso o de resultado. Los mejores indicadores 

AGENTES FACILITADORES RESULTADOS

INNOVACIÓN Y APRENDIZAJE

Alianza
y recursos

Personas

Política
y estrategia

Resultados
en las personas

Resultados
en los clientes

Resultados
en la sociedad

Procesos Resultados
clave

Liderazgo

Figura 31-1 Modelo EFQM.
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Información al paciente sobre técnicas y alternativas de terapia sustitutiva renal

Entregar información al paciente de la cita de la primera hemodiálisis
o colocación del catéter HD o DP

Hemodiálisis

Solicitar FAV

Realizar FAV

Comprobar FAV

Diálisis peritoneal

Colocar catéter DP

Elección del paciente

Revisiones sucesivas en consultas

Indicación de comienzo de diálisis

Colocar catéter HD

Realizar la primera hemodiálisis

Incluir en el registro renal

Realizar sesiones periódicas

Comunicar fecha de inicio probable
a la administración y proveedor
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de permeabilidad del catéter
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HEMODIÁLISIS

HEMODIÁLISIS
DOMICILIARIA

DIÁLISIS
PERITONEAL

Figura 31-2 Procesos de hemodiálisis y diálisis peritoneal.
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de proceso son los que están estrechamente vinculados a 
los resultados en el paciente, existiendo una base científi ca 
para creer que la asistencia proporcionada llevará a un 
resultado específi co. En ocasiones en que el resultado de 
un proceso no se puede medir, o se produce con un retraso 
excesivo para tomar medidas correctoras, los indicadores 
de proceso son los únicos utilizables.

Los indicadores pueden medir un resultado deseable o 
indeseable. En el primer caso, el objetivo sería que la 
mayor parte de los pacientes lo alcanzaran, mientras que 
en el segundo, que el porcentaje de pacientes fuera míni-
mo. En los sistemas de calidad de una unidad es conve-
niente usar, en lo posible, indicadores que midan objetivos 

deseables, y no mezclar indicadores de ambos tipos para 
evitar confusiones. Por ejemplo, la tasa de peritonitis con 
cultivo negativo es un índice de mala calidad del proceso 
de recogida y cultivo del líquido peritoneal efl uente. Por 
eso es preferible usar la tasa de peritonitis con cultivo 
positivo, aspirando a que supere el 80% de los casos.

Los indicadores deben ser válidos, lo que signifi ca 
que deben identifi car situaciones en las que podría 
mejorar la calidad de la asistencia (expresada en resul-
tados fi nales). A menudo la validez es sólo aparente y el 
indicador debe ser «validado» tras su uso. Deben ser 
sensibles, capaces de identifi car problemas reales de la 
asistencia sin que presenten «falsos positivos». Y deben 

Figura 31-3 Procesos de apoyo de diálisis.
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Tabla 31-1 Diálisis peritoneal – Actividades del proceso

Actividad Descripción Responsable Registro

Información al paciente sobre técnicas de TRS Protocolo general de diálisis Médico de consultas
Enfermero de DP

Historia clínica
Hoja de enfermería
Documento de 

consentimiento

Indicación de comienzo de DP Protocolo general de diálisis Médico de consultas
Médico de DP

Historia clínica

Cita para colocación del catéter DP Citación escrita con fecha, hora y premedicación Enfermero de DP Hoja de enfermería

Entregar información al paciente de la cita de 
colocación del catéter

Protocolo de diálisis peritoneal Enfermero Hoja de enfermería

Colocar el catéter Protocolo de diálisis peritoneal Médico Hoja de pruebas
Historia clínica

Incluir en el Registro TRS y Lista de espera TxR Se cumplimenta on-line en la base de datos 
del Registro TRS, incluyendo datos de fi liación del 
paciente, datos clínicos y serológicos, y situación 
inicial en la lista de espera de trasplante renal

Médico Registro TRS
Lista de espera TxR

Comunicar el paciente a la Administración y al 
proveedor

Se comunican por e-mail los datos de fi liación del 
paciente y la técnica de diálisis elegida

Médico E-mail de petición
Carta de aceptación

Realizar controles de la permeabilidad del catéter Protocolo de diálisis peritoneal Enfermero Hoja de enfermería

Realizar el entrenamiento al paciente Protocolo de diálisis peritoneal Enfermero Hoja de enfermería

Llamar al proveedor Se concreta el abastecimiento del tipo de material a 
partir de la fecha necesaria en casa del paciente

Enfermero Hoja de enfermería

Visita domiciliaria o contacto telefónico con el 
paciente

Una vez que el paciente ha comenzado la primera 
diálisis en casa, se contacta por si pudiera tener 
algún problema

Enfermero Hoja de enfermería

Realizar controles periódicos Protocolo de diálisis peritoneal Médico
Enfermero

Gráfi ca de DP
Hoja de enfermería
Historia clínica

Considerar el cambio de técnica de diálisis En caso de problemas insolubles o decisión del 
paciente, protocolo de DP

Médico Hoja de pruebas
Hoja de enfermería
Historia clínica

Realizar control sobre estudios y tratamientos de 
enfermedades asociadas

Protocolo de diálisis peritoneal Médico Hoja de pruebas
Historia clínica

Realizar estudios complementarios sobre lista de 
espera de trasplante

Protocolo de estudio pretrasplante Médico Hoja de pruebas
Historia clínica

Reconsiderar la situación en la lista de espera de 
trasplante renal

Protocolo de estudio pretrasplante Médico Hoja de pruebas
Historia clínica
Registro TRS

Dar de alta en diálisis peritoneal ante una mejora 
parcial de la función renal, cambio a hemodiálisis, 
trasplante o exitus

Protocolo de diálisis peritoneal Médico Hoja de pruebas
Historia clínica

http://booksmedicos.org


579

31 Calidad en diálisis peritoneal
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

ser específi cos, de forma que detecten sólo problemas 
asistenciales reales.

La selección de un conjunto de indicadores es una tarea 
complicada. Es preferible seleccionar unos pocos, evitando 
el exceso que sólo incrementa el trabajo con la base de 
datos, sin una traducción real en la detección de elementos 
de mejora. Recomendamos la lectura detenida de las refe-
rencias 5 y 6 de la JCAHO a los interesados en profundi-
zar en el tema.

INDICADORES DE CALIDAD EN DIÁLISIS 
PERITONEAL

Se suelen diferenciar tradicionalmente2,5 los indicado-
res de estructura, de proceso y de resultados. Las varia-
ciones en la calidad de la estructura o del proceso 
infl uirían en los resultados. Los indicadores de estruc-
tura son muy valorados en las acreditaciones, ya que los 
defectos estructurales que produzcan resultados adver-
sos implican una mayor responsabilidad en las posibles 
reclamaciones de los pacientes. Sin embargo, se asume 
que los indicadores de proceso son más sensibles como 
indicadores de calidad que los que se relacionan direc-
tamente con los resultados porque detectan los errores 
sistemáticos y porque su corrección produce una mejora 
de resultados con mayor frecuencia que en el caso de los 
indicadores de resultados11,12.

Los indicadores deben monitorizar la calidad. Por 
ello deben correlacionarse con la supervivencia o la cali-
dad de vida del paciente, y basarse en evidencias cientí-
fi cas. En nuestro caso los referimos a las recientemente 
publicadas Guías de práctica clínica en DP de la Socie-
dad Española de Nefrología13. Tras la publicación de las 
guías, un grupo de expertos de diálisis peritoneal, con-
tando con el apoyo del grupo de Gestión de calidad en 
Nefrología de la Sociedad Española de Nefrología, 
diseñó una propuesta de defi nición de indicadores y 
estándares de calidad que puedan ser entendidos y usa-
dos por todos aquellos miembros de la comunidad 
nefrológica que se dedican al área de diálisis peritoneal, 
y que sirvan como punto de referencia para futuras áreas 
de mejora, dando el salto entre la elaboración de guías y 
su monitorización posterior. Constatamos que a menu-
do no se dispone de sufi ciente evidencia científi ca para 
defi nir un estándar. 

En estos casos se plantea un estándar provisional o de 
trabajo para su utilización y evaluación posterior. Ya 
hemos explicado anteriormente que los objetivos de 
mejora continua los debe establecer cada unidad en fun-
ción de sus resultados. 

Sea cual sea el resultado de aplicar un indicador en una 
unidad, si permite introducir actividades de mejora, com-
probaremos de forma continua que estas son efectivas. Es, 
por tanto, básicamente, una herramienta de uso interno 
que nos permite compararnos con nosotros mismos y eva-
luar el resultado de nuestras mejoras. De forma indepen-
diente la puesta en común de los resultados de distintos 
centros permitirá, en un futuro, saber cuáles son los están-
dares de calidad adecuados en diálisis peritoneal en la 
población española.

Disponer de unos criterios de calidad similares para 
todos los centros es un objetivo a medio plazo, ya que a 
todos nos interesa comparar nuestros resultados con los de 
otros centros, y evaluar si las variaciones en la práctica clí-
nica se traducen en diferentes resultados fi nales14.

Por otra parte, ya se ha demostrado que la medición 
periódica de indicadores de calidad, y el mero hecho de 
disponer de estándares y de establecer objetivos, induce 
una mejora en el control y los resultados del proceso15,16. 

La selección inicial de indicadores, estándares y obje-
tivos incluye un gran número de indicadores ya estable-
cidos para la hemodiálisis. Al ser la técnica de sustitu-
ción renal más prevalente, se han desarrollado muchos 
de sus sistemas de calidad17. Pero siempre deberemos 
considerar provisional a cualquier indicador o estándar 
que no haya sido validado específi camente en pacientes 
en DP, frente a sus resultados en supervivencia o calidad 
de vida.

Al seleccionar indicadores es habitual que sean excesi-
vos. Cada unidad debería utilizar aquellos que considere 
útiles para su rutina diaria. Es prioritario disponer de 
soportes informáticos que faciliten el manejo de los datos. 
Existen múltiples sistemas informáticos que se utilizan 
habitualmente en las unidades de diálisis peritoneal y 
hemodiálisis españolas: Renalsoft®, Nefrolink®, Nefro-
soft®, etc., y varios de ellos están desarrollando módulos 
de indicadores de calidad que permiten su cálculo de 
manera automática y rápida. 

En los siguientes apartados describiremos la selección 
inicial de indicadores de calidad en DP de la Sociedad 
Española de Nefrología, en fase actual de evaluación. 
Son indicadores clínicos, por lo que deben complemen-
tarse con indicadores de estructura y con encuestas de 
satisfacción y cuestionarios de calidad de vida de los 
pacientes. Desde el punto de vista empresarial, y para 
obtener acreditaciones de nuestras unidades, es conve-
niente realizar encuestas de satisfacción de nuestro per-
sonal y de nuestros proveedores (denominados clientes 
internos para diferenciarlos de nuestros pacientes, que 
serían clientes externos).

http://booksmedicos.org


580

Tratado de diálisis peritoneal

CLASIFICACIÓN 
DE LOS INDICADORES

Utilizamos unos indicadores globales y de comorbilidad 
que son descriptivos de nuestros pacientes y no son, por 
tanto, indicadores de calidad de nuestra unidad de DP. 
En algunos casos podrían refl ejar aspectos de calidad de 
la atención médica previa a la entrada en DP, pero noso-
tros los usamos para corregir la evaluación de los indica-
dores de resultados. El índice de Charlson modifi cado18 
amplia el ítem «Antecedentes documentados de infarto 
de miocardio» por otro llamado «Cardiopatía isquémi-
ca» en el que se incluyen todas las formas de enfermedad 
coronaria (angina, infarto de miocardio, evidencia 
angiográfi ca de enfermedad coronaria, antecedentes 
de angioplastia o de cirugía de by-pass). Por este motivo 
lo consideramos más adecuado al tipo de pacientes habi-
tual en DP.

Los indicadores globales y de comorbilidad (v. ta bla 31-2) 
se recogen con periodicidad anual, ya que no se utilizan 
para realizar mejoras. El índice de Charlson se mide al 
inicio de la DP para cada paciente, y como únicamente 
puede aumentar, se revalúa con periodicidad anual o 
bienal. 

Los indicadores de resultados (v. tablas 31-3 y 31-4) 
incluyen unos más inmediatos como las tasas de infeccio-
nes de la técnica, la adecuación de las dosis de diálisis, de 
la analítica o de la medicación. Estos indicadores pueden 
alertarnos de defi ciencias en fases iniciales y su corrección 
precoz puede mejorar rápidamente los resultados. Es 
habitual recopilarlos dos veces al año, aunque con un buen 
sistema informático se pueden utilizar cuantas veces se 
decida en cada unidad, sin que esto suponga un trabajo 
adicional. Otros indicadores como las tasas de hospitali-
zación o las «salidas» de DP deben ser evaluados con más 
tranquilidad, ya que se infl uyen por características locales, 
socioculturales, y por el nivel de oferta de otras alternativas 
de terapia sustitutiva.

El cálculo de las tasas de aparición de un resultado 
plantea problemas en las unidades con pocos pacientes. 
Recomendamos referir la prevalencia como «pacientes por 
mes en riesgo» para conocer el número real total de pacien-
tes por el que debemos dividir los indicadores19. El sopor-
te informático es vital para estos cálculos.

Todo indicador debe tener una defi nición clara, un 
objetivo y un estándar. Hemos incluido algunos objeti-
vos, cuando existe una evidencia científi ca que los avala, 
aunque a menudo tal evidencia no esté sufi cientemente 
probada en DP (puede que sí en HD o en población 
general como ocurre con los niveles de colesterol LDL). 

El estándar suele ser el porcentaje de pacientes que cum-
plen el objetivo. Por razones estéticas preferimos refl ejar 
el porcentaje de cumplimiento frente al de «no cumpli-
miento».

Tabla 31-2 Indicadores globales

Incidencia de DP

Prevalencia de período (prevalentes al inicio + incidentes)

Edad media de incidentes

Edad media de prevalentes

Sexo de incidentes y prevalentes

Tiempo medio en DP de prevalentes

Porcentaje de diabetes en incidentes

Porcentaje de incidentes previamente no dializados
Procedentes de HD
Procedentes de Tx

Porcentaje de incidentes con consentimiento informado fi rmado

Porcentaje de prevalentes en DPA (frente a total DP)

Indicadores de comorbilidad

Mediana del índice de Charlson modifi cado en incidentes

Mediana del índice de Charlson modifi cado en prevalentes

Tabla 31-3 Indicadores de resultados I

Hospitalización

Ingresos

Estancia media

Salidas de DP

Totales

Paso a HD

Exitus

Trasplante

Trasplante

Porcentaje de inclusión en lista de espera (LE) de Tx (sobre prevalentes

Tiempo en DP hasta la inclusión en LE de Tx

Porcentaje anual de trasplantes (sobre pacientes en LE)

Tiempo en DP previo a Tx

Tiempo hasta la retirada del catéter de DP post-Tx
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Los objetivos se deben establecer basándonos en las 
evidencias científi cas. Por ejemplo, el objetivo de hemog-
lobina se establece por encima de 11 mg/dL porque así lo 

refl ejan las Guías de buena práctica clínica (en DP puede 
haber pacientes con Hb superior a 13 en ausencia de EPO, 
por lo que no establecemos un objetivo máximo como se 
hace en HD). El estándar es la tasa de cumplimiento del 
objetivo, que habitualmente se coloca entre el 80% y el 
85% para luego adaptarlo según los resultados reales obte-
nidos y las posibilidades reales de alcanzar el estándar en 
nuestro contexto sanitario.

Al aplicar en nuestras unidades un indicador, podemos 
ver que nuestras tasas de cumplimiento son muy bajas. 
Esto podría ser por tener un objetivo excesivamente ele-
vado, porque el indicador no sea adecuado, o en último 
caso porque los pacientes estén realmente mal. El nivel del 
objetivo debe basarse en evidencias de alto grado. Si está 
bien establecido, debemos esmerarnos en que se cumpla y 
aceptar una tasa de cumplimiento baja de forma transito-
ria, valorando la evolución anual o semestral del cumpli-
miento. Insisto que lo importante es una buena evolución, 
más que un buen resultado. La evidencia se extrae a menu-
do de ensayos clínicos con pacientes muy seleccionados, 
de alto cumplimiento de las prescripciones (que a menudo 
son gratuitas durante el ensayo) y con estrecha vigilancia 
médica, lo que implica resultados difícilmente alcanzables 
en la práctica habitual. Pero no es admisible reducir el 
nivel de un objetivo como medio para lograr una mejor 
tasa de cumplimiento, excepto si consideramos que el 
objetivo no se apoya en evidencias sufi cientes, o que 
el esfuerzo requerido para alcanzarlo no se justifi ca por 
una mejora real en los resultados fi nales (supervivencia y 
calidad de vida).

Finalmente, debemos recordar que el mero hecho de 
medir los resultados ya induce una mejora en la práctica 
clínica15,16, y que también se ha demostrado en hemodiálisis 
que el grado de cumplimiento de los estándares de calidad 
se correlaciona con la mortalidad y la morbilidad, a pesar de 
que gran parte de los estándares aplicados no estuvieran aún 
validados20,21. Desde el punto de vista teórico, este hecho 
introduce un sesgo de cara a la validación de un indicador o 
un estándar (por el mero hecho de aplicarse, cualquiera de 
ellos mejoraría los resultados fi nales), pero también nos 
debería motivar a los médicos a utilizar los sistemas de con-
trol de calidad como herramientas de mejora continua de 
nuestra práctica diaria en lugar de considerarlos como 
herramientas de gestión alejadas de la práctica médica. 

AGR ADECIMIENTOS: a Isabel Urrutia Johansson, responsable de calidad del 

Hospital de Basurto, por su revisión del capítulo y acertadas sugerencias.

A los Dres. Rafael Selgas, Auxiliadora Bajo y César Remón, integrantes con-

migo del Grupo de calidad de la Sociedad Española de Nefrología, que seleccio-

naron los indicadores de calidad más adecuados para la DP en España.

Tabla 31-4  Indicadores de resultados II

Infecciones (de la técnica)

Tasa de peritonitis global

Tasas parciales en DPA y DPCA

Porcentaje de peritonitis con cultivo positivo

Porcentaje de peritonitis

Porcentaje de peritonitis por gram +

Porcentaje de peritonitis por gram –

Porcentaje de peritonitis por hongos

Porcentaje de peritonitis «dependientes de catéter»

Tasa de infecciones del orifi cio de salida

Porcentaje de pacientes con cultivos nasales realizados

Adecuación y función de la membrana

Porcentaje de pacientes con KT/V de urea medido semestralmente

Porcentaje de pacientes con KT/V de urea �1,7

Porcentaje de pacientes no anúricos con FRR medida

Porcentaje de pacientes con pérdida global de líquidos �1000/día

Porcentaje de pacientes que utilicen una o más bolsas de 3,86%-4,25%

Porcentaje de pacientes a los que se realice un TEP en los 3 primeros meses 
de DP

Porcentaje de pacientes a los que se realice un TEP anual

Porcentaje de pacientes que sean HA (D/P Cr 4h �0,81)

Analítica y medicación

Porcentaje de pacientes con Hb objetivo (11 a 13)

Porcentaje de pacientes con ferritina �100

Porcentaje de pacientes con índice de resistencia (IR) EPO �9

Porcentaje de pacientes con IR darboepoetina �0,045

Porcentaje de pacientes con colesterol LDL �100

Porcentaje de pacientes con albúmina sérica �3,5

Porcentaje de pacientes con fósforo sérico �5,5

Porcentaje de pacientes con calcio corregido �8,4 y �9,5

Porcentaje de pacientes con producto Ca 3 P �55

Porcentaje de pacientes con PTH �300
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INTRODUCCIÓN 

Hoy en día la diálisis peritoneal (DP) es una terapia de 
reemplazo renal ampliamente reconocida, utilizada por 
una gran cantidad de pacientes en todo el mundo. Los 
individuos con insufi ciencia renal crónica terminal (IRCT) 
son sometidos a múltiples tratamientos farmacológicos 
indispensables para el control de eventos comórbidos o 
complicaciones concomitantes. En promedio, los pacien-
tes en diálisis reciben entre 5 y 20 medicamentos diferen-
tes1-5, lo que signifi ca que pueden llegar a tomar más de 
20 tabletas al día. 

La insufi ciencia renal, y posteriormente la diálisis, 
introducen situaciones adicionales en la administración de 
los fármacos, situaciones que es imprescindible considerar 
a la hora de la prescripción médica6-9. Por lo anterior, es de 
suma importancia que el clínico que trata pacientes en DP 
conozca los aspectos fundamentales de farmacocinética de 
las drogas comúnmente prescritas en estas condiciones.

En este capítulo se revisan algunos principios básicos 
de farmacocinética —sobre todo los aplicados a la DP—, 
se hacen algunas consideraciones prácticas de la aplicación 
de medicamentos en los pacientes con DP, y fi nalmente se 
presentan tablas de uso práctico de los medicamentos más 
comunes en esta modalidad dialítica.

PRINCIPIOS DE FARMACOCINÉTICA 

Cuando un clínico prescribe un medicamento y el pacien-
te lo recibe, el objetivo primario es lograr algún efecto 
sobre las condiciones patológicas del individuo. Para que 
esto se lleve a cabo son necesarios una serie de pasos: la 
absorción desde el sitio de administración hacia el plasma 
(excepto en la administración intravascular), la distribu-
ción desde el plasma a los órganos y tejidos, el metabolismo, 
y la eliminación por medio de la biotransformación (pre-

dominantemente en el hígado) o la excreción del medica-
mento químicamente inalterado (principalmente por los 
riñones).

En presencia de insufi ciencia renal se tienen que hacer 
ajustes en la dosis de los medicamentos que principalmen-
te son eliminados por el riñón; más aún muchos de los 
metabolitos de las drogas que son sometidas a biotransfor-
mación en hígado son todavía farmacológicamente activos 
y con frecuencia son eliminados a través de los riñones6. 
Además, la DP condiciona cambios en la farmacocinética 
de diversas drogas comúnmente utilizadas en esta clase de 
pacientes10-14. Por tanto, es necesario que el médico que 
atiende pacientes con insufi ciencia renal en DP conozca 
los principios farmacocinéticos básicos de las drogas en 
estas condiciones.

ABSORCIÓN DE MEDICAMENTOS 

BIODISPONIBILIDAD 

La biodisponibilidad es el porcentaje o fracción de la dosis 
administrada que alcanza la circulación sistémica15. Aun-
que se preferiría determinar la disponibilidad de un fárma-
co en el órgano/sitio de acción al que se pretende afectar, 
esto no es factible en la práctica, y en su lugar se asume que 
la fracción que alcanza la circulación es la que llega al órga-
no blanco. Existen varios factores que pueden alterar la 
biodisponibilidad de un fármaco, tales como las caracterís-
ticas de absorción y disolución inherentes a la fórmula quí-
mica (p. ej., que se trate de una sal, éster, etc.), la forma de 
administración (p. ej., cápsula, comprimido, etc.), la vía 
de administración, la estabilidad del principio activo en el 
tracto gastrointestinal, y el grado de metabolismo del fár-
maco antes de alcanzar la circulación sistémica. 

La biodisponibilidad de un fármaco se defi ne como F y 
sirve para calcular qué tanto de la dosis administrada lle-
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gará al torrente sanguíneo. Por ejemplo, la digoxina admi-
nistrada en comprimidos orales tiene una biodisponibili-
dad de 0,70; por tanto, si se administran 250 mcg (0,25 mg) 
del medicamento, la dosis efectiva o absorbida sería15:

Cantidad de fármaco absorbido = (F) (dosis)
 = (0,70) (250 mcg)
 = 175 mcg

Como se observa en el ejemplo, el valor F condiciona 
la cantidad de fármaco que alcanza el torrente sanguíneo. 
Este valor está determinado para cada fármaco y para 
cada forma de dosifi cación. Así, si se quiere calcular la 
cantidad absorbida de digoxina cuando se administran 
250 mcg en forma de elixir (F = 0,77), el resultado sería 
192,5 mcg; si se administraran 250 mcg de digoxina por 
vía intravenosa (F = 1) la cantidad de fármaco «absorbido» 
(que alcanza el torrente sanguíneo) sería 250 mcg. 

Además se debe considerar la fórmula química (S) del 
medicamento, pues esta puede modifi car la biodisponibi-
lidad. Por ejemplo, la aminofi lina es la sal de etilenodiami-
na del compuesto activo teofi lina (80-85% de la concen-
tración de aminofi lina corresponde a teofi lina), y los 
comprimidos de aminofi lina (p ej., 200 mg) son biodispo-
nibles en 100% (es decir, F = 1), por tanto:

Cantidad de fármaco absorbido = (F) (S) (dosis)
 = (1) (0,80) (200 mg)
 =  160 mg de teofi lina

alcanzarán la 
circulación sistémica

Además de lo anterior, los medicamentos administra-
dos oralmente, después de ser absorbidos en la mucosa 
intestinal, pueden ser metabolizados en el hígado (fenó-
meno conocido como «efecto de primer paso»)15. Otros 
factores dignos de tomarse en cuenta pueden modifi car la 
absorción de medicamentos, incluyendo10: pH gástrico, 
fl ujo sanguíneo intestinal, ingestión de alimentos, inte-
racción con otros medicamentos, presencia de vómito o 
diarrea, y alteraciones del vaciamiento gástrico, tránsito 
intestinal o superfi cie de absorción. 

DISTRIBUCIÓN DE MEDICAMENTOS 

VOLUMEN DE DISTRIBUCIÓN 

Una vez llegado el fármaco al torrente sanguíneo deberá 
distribuirse y estar presente en la economía corporal, pero 

en todo momento existe la posibilidad de que el medica-
mento sea metabolizado, y eventualmente eliminado, 
antes de alcanzar todos los aparatos y sistemas. La distri-
bución de un fármaco no es un proceso sencillo y está 
condicionada por dos factores principales: 1) La rapidez 
con que el fármaco se distribuya —a su vez determinada 
por la permeabilidad de las membranas al fármaco y por 
la cantidad del fl ujo sanguíneo tisular en el órgano blan-
co—, y 2) La capacidad del fármaco para distribuirse 
(dependiente de liposolubilidad, pH, unión a proteínas y 
unión intracelular del fármaco). Para fi nes farmacociné-
ticos teóricos, el cuerpo humano está compuesto por 
varios compartimentos (que pueden o no ser reales):

 a. Compartimento central, en el que se encuentra el agua 
plasmática, intersticial e intracelular, así como los órga-
nos bien irrigados como corazón, pulmón, riñón, híga-
do y sistema nervioso central (para aquellos medica-
mentos que atraviesan adecuadamente la barrera 
hematoencefálica).
 b. Compartimento periférico superfi cial, donde se encuentra 
el agua intracelular, piel, grasa corporal, músculo, pro-
teínas plasmáticas y médula ósea, entre otros.
 c. Compartimento periférico profundo, donde se encuentran 
los depósitos tisulares y las proteínas contenidas en los 
ácidos nucleicos. 

Esta clasifi cación compartimental del cuerpo tiene 
como propósito describir varios modelos de distribución 
de medicamentos. En el modelo uni o monocomparti-
mental, después de la administración intravenosa de un 
medicamento, este se distribuye de manera rápida y uni-
forme en todos los tejidos corporales. En el modelo bicom-
partimental el medicamento se distribuye rápidamente en 
el compartimento central y con más lentitud en el com-
partimento periférico (v. fi gura 32-1). La transferencia 
entre los dos compartimentos es lenta, y los cambios de 
concentración en un compartimento se acompañarán 
de cambios en el otro sólo después de cierto tiempo. Lo 
que divide al organismo entre un compartimento central 
y uno periférico depende de las características físicoquími-
cas de la droga y de las condiciones generales de los tejidos 
involucrados. En el modelo tricompartimental el medica-
mento se une fuertemente a algunos tejidos, se deposita en 
ellos, y luego se libera con lentitud hacia la circulación 
general. Casi todos los medicamentos se ajustan al mode-
lo bicompartimental; sin embargo, algunos de ellos no se 
distribuyen en los tejidos y se apegan al modelo mono-
compartimental16. Además, los medicamentos se pueden 
unir a proteínas, y puesto que es el fármaco libre el que 

http://booksmedicos.org


585

32 Farmacología y diálisis peritoneal
 ©

 E
LS

E
V

IE
R

. F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

ejerce la acción, entonces sus efectos en el organismo 
dependerán de la tasa de droga libre/unida a proteínas. 

Uno de los conceptos más abstractos de la farmacoci-
nética es el volumen aparente de distribución (Vd)15, que 
no es otra cosa que la cantidad de agua en la que tendría 
que haberse disuelto un fármaco para alcanzar las mismas 
concentraciones que se encuentran en el plasma. Este 
parámetro matemático (expresado en litros) es útil para 
calcular cuál es la dosis necesaria para alcanzar una con-
centración plasmática deseada, o bien cuál es la concentra-
ción plasmática del medicamento ante una dosis concreta, 
y puede calcularse de la siguiente manera17:

Vd = Cantidad del medicamento en el organismo
Concentración plasmática

Vd = Dosis � (F)
Cp

Considerando la distribución del agua corporal, si un 
fármaco tiene un Vd de 3 L se asume que tendrá una dis-
tribución monocompartimental. Si tiene un Vd hasta de 
12 L se asume que lo encontraremos en el plasma y en el 
intersticio. Finalmente, si un medicamento tiene un Vd 
mayor a 40 L lo encontraremos en el plasma, el intersticio 
y las células. El valor clínico del Vd es limitado, sin 
embargo, los pacientes en DP comúnmente presentan 
alteraciones del balance hidroelectrolítico que afectan la 
distribución de drogas; hasta la fecha sólo hay evidencia 
limitada acerca del comportamiento farmacocinético de 
muchas drogas en DP18. 

VIDA MEDIA PLASMÁTICA 

Uno de los parámetros más conocidos y utilizados de los 
medicamentos es la vida media plasmática (t

½
) que repre-

senta el tiempo que transcurre para que las concentracio-
nes séricas de la droga disminuyan al 50% (la mitad)15. La 
t

½ 
de eliminación de un fármaco es dependiente no sólo 

de su aclaramiento sino también del Vd. Por ejemplo, 
aunque la gentamicina y la digoxina son aclaradas por los 
riñones aproximadamente igual (120 mL/min en condi-
ciones normales), la t

½
 de digoxina es de 36 horas mien-

tras que la gentamicina es tan sólo de 2 horas; lo anterior 
se debe a que el Vd de la digoxina es más de 500 L y el de 
la gentamicina es alrededor de 15 L. 

Siempre que sea posible, en sujetos con falla renal y en 
aquellos con diálisis deben calcularse no sólo la t

½
 de eli-

minación sino también el aclaramiento19. La t
½
 de elimi-

nación no debe confundirse con la duración de la acción, 
la cual representa el tiempo durante el cual las concentra-

ciones de la droga son superiores a la concentración míni-
ma efectiva. La duración de la acción de un medicamento 
depende no sólo de su t

½
 de eliminación sino también de 

la dosis administrada, biodisponibilidad y distribución20.

ELIMINACIÓN DE MEDICAMENTOS 

METABOLISMO Y ELIMINACIÓN 
DE LOS FÁRMACOS 

La presencia de un agente extraño en la economía corpo-
ral despertará mecanismos fi siológicos para que se meta-
bolice y se elimine dicho agente. En general existen dos 
tipos de cinéticas de eliminación: la de primer orden y la 
de orden cero. En la eliminación de primer orden la dis-
minución de las concentraciones del medicamento se hace 
de manera logarítmica con el paso del tiempo, es decir, la 
disminución de las concentraciones siempre corresponde-
rá a una fracción de las concentraciones plasmáticas, y 
esta fracción será la misma independientemente de la 
dosis. Cuando un medicamento tiene una cinética de eli-
minación de orden cero sus concentraciones disminuirán 
en una cantidad (dimensión) determinada, así que, inde-
pendientemente de la dosis, el medicamento siempre será 
eliminado en una cantidad. Las dosis de medicamentos 
con cinética de primer orden pueden ser ajustadas de 
manera más sencilla, pues se conoce el porcentaje de medi-
camento que será eliminado; sin embargo, ante la presen-
cia de efectos indeseables, estos medicamentos son los 
que tienen un mayor tiempo de eliminación. Por otro 
lado, los ajustes de la dosis de fármacos con cinética de 
orden cero representa un mayor reto15. 

Comportamiento periférico

Comportamiento central

Absorción Distribución Eliminación

Figura 32-1 Representación esquemática de un modelo bicomparti-
mental.
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Para que un medicamento sea eliminado es necesario que 
primero sea metabolizado, es decir, que sus características 
químicas sean cambiadas para que su eliminación sea más 
fácil. El sistema de metabolismo más importante es el del 
citocromo P 450 (CYP), el cual produce cambios químicos 
incluyendo oxidación, hidrolización, reducción y sulfatación, 
entre otros16. Una vez metabolizados con estos mecanismos, 
los medicamentos son eliminados principalmente por el 
riñón o el hígado. Existen muchas isoformas del sistema 
enzimático CYP, de entre ellas la que más destaca es el 
CYP3A. Esta isoforma está involucrada en el metabolismo 
de más de 200 compuestos diferentes21, y es sintetizada a 
nivel hepático. La falla renal crónica ocasiona diversas alte-
raciones en los sistemas de metabolismo de los fármacos, por 
ejemplo puede disminuir la actividad de las isoformas 
CYP3A1, CYP3A2, CYP2C1122. Además de disminuir la 
actividad enzimática hepática, la falla renal modifi ca la acti-
vidad de los transportadores celulares hepáticos que introdu-
cen los medicamentos para ser metabolizados, así como los 
transportadores que extraen aquellos ya metabolizados23. 
Estas alteraciones en el metabolismo de los medicamentos 
parecen ser secundarias a las altas concentraciones de diver-
sos factores urémicos24,25, ya que el cultivo de suero de 
pacientes con insufi ciencia renal inhibe la expresión de CYP 
de manera experimental, y la misma se ve signifi cativamente 
incrementada después de una sesión de hemodiálisis26. Ade-
más, el fenómeno infl amatorio frecuentemente observado 
en los pacientes con falla renal también puede participar en 
estas alteraciones metabólicas27. 

ACLARAMIENTO 
El aclaramiento es la cantidad de plasma depurado total-
mente de la droga por unidad de tiempo (mL/min), y da 
una idea de la efi ciencia en la eliminación de la droga por 
órganos como el hígado o los riñones. El aclaramiento (o 
depuración) total corporal o del plasma es la suma del 
aclaramiento por diferentes rutas, principalmente por 
biotransformación en el hígado y excreción por los riño-
nes. El aclaramiento total corporal de un fármaco puede 
ser calculado mediante la siguiente ecuación:

Acl = 0,693 Vd/t
½

Aunque el aclaramiento puede ser calculado a partir 
del Vd y la t

½
, no depende exclusivamente de estos pará-

metros15. 

ÁREA BAJO LA CURVA (ABC O AUC) 
Es un sistema de representación que relaciona las variaciones 
de la concentración plasmática de un fármaco en función del 

tiempo. El área comprendida bajo la curva de la gráfi ca es el 
parámetro más útil para valorar en términos relativos la can-
tidad del fármaco que se ha absorbido desde el sitio de admi-
nistración, y está relacionada con la dosis administrada y con 
el aclaramiento del fármaco28 (v. fi gura 32-2). El valor del 
ABC de algunos medicamentos no es igual después de una 
dosis única o de varias dosis. Probablemente las concentra-
ciones de un fármaco después de una dosis única no sean las 
necesarias para lograr el efecto deseado, por lo que es nece-
sario administrar varias dosis antes de lograr la acumulación 
de la droga y que sus concentraciones sean estables y efi caces; 
a estas últimas se les conoce como concentraciones en estado 
estacionario y representan la equivalencia entre la tasa ingre-
so/infusión del medicamento y la de su metabolismo/elimi-
nación15. El grado de acumulación del medicamento para 
lograr las concentraciones de estado estacionario depende de 
la t

½
 y del intervalo entre las dosis.

ALTERACIONES FARMACOCINÉTICAS 
EN PACIENTES CON DIÁLISIS 
PERITONEAL 

La necesidad de ajustar las dosis de diferentes drogas 
administradas al paciente con insufi ciencia renal crónica 
es ampliamente conocida. El paciente urémico manifi esta 
anormalidades en la absorción de las drogas, metabolis-
mo, unión a proteínas y volumen de distribución, todo lo 
cual afecta a sus concentraciones plasmáticas. La absor-
ción gastrointestinal de una droga dada por vía oral puede 
estar disminuida puesto que el pH o la motilidad gastro-
intestinales de los pacientes urémicos pueden estar altera-
dos29,30. La biotransformación de las drogas puede estar 
aumentada o disminuida en la uremia, así como la unión 
a proteínas de muchas de ellas. Para múltiples drogas áci-
das, la albúmina es su principal proteína ligadora en plas-
ma pero la misma está frecuentemente disminuida en su 
concentración o su afi nidad en pacientes con falla renal. 
Lo mismo puede decirse para los fármacos básicos y sus 
transportadores en plasma31. Evidentemente, el fenóme-
no más importante en la falla renal es el retardo en la 
excreción renal de la droga, la cual cobra extraordinaria 
importancia cuando la única vía de eliminación son los 
riñones. Los cambios farmacocinéticos en la insufi ciencia 
renal pueden llevar a cambios importantes en las concen-
traciones plasmáticas totales o libres de un fármaco si la 
dosis no es ajustada29,30. Además, algunas drogas son 
removidas en cantidades signifi cativas por las terapias de 
reemplazo renal y se pueden requerir dosis adicionales 
para evitar niveles subóptimos32. 
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Excepto los antibióticos, la mayoría de las drogas en el 
paciente en DP son administradas por vía oral y/o paren-
teral. Para mantener la seguridad y adecuados niveles san-
guíneos de estas drogas es esencial conocer las caracterís-
ticas de su transferencia desde la sangre al peritoneo, y los 
mecanismos de eliminación del organismo. En principio, 
todo fármaco administrado a un paciente en DP es poten-
cialmente dializable, pero la droga debe difundir a través 
del peritoneo y el Vd no debe ser grande. Las concentra-
ciones en plasma y dializado deben medirse en función del 
tiempo. Para evaluar si la cinética del medicamento es 
afectada por la diálisis se debe calcular la t

½
, el Vd y el 

aclaramiento corporal total (y en algunos casos el aclara-
miento renal cuando se mantiene una función renal resi-
dual signifi cativa). La cantidad de droga recuperada en el 
dializado drenado en un tiempo dado se puede usar para 
evaluar el ajuste de la dosis18,19,33.

El aclaramiento peritoneal (Acl
per

) en DP puede esti-
marse mediante las siguientes fórmulas20,34: 

Acl
per

 (mL/hr) = 

VLD fi nal (mL) � FLD fi nal (porcentaje en mg)

� F pre- y 
postintercambio 

(porcentaje en mg)

� Tiempo de intercambio total*

* Tiempo de intercambio total = tiempo de infusión + tiempo 
de permanencia + tiempo de drenaje.

Donde VLD fi nal es el volumen del líquido de diálisis al 
fi nal del intercambio, FLD es la concentración del fármaco 
en el efl uente peritoneal al fi nal del intercambio, y x F pre- 

y postintercambio es el término medio de la concentración 
plasmática del fármaco pre- y postintercambio:

y,

Acl
per 

= (C
per

 t
1
 – t

2
)/ABC t

1 
– t

2

Donde C
per

 t
1
 – t

2
 es la cantidad recuperada en el diali-

zado drenado en un tiempo determinado y ABC t
1 
– t

2
 es 

el área bajo de la curva de concentración plasmática en ese 
mismo tiempo.

FACTORES QUE INFLUENCIAN 
EL ACLARAMIENTO PERITONEAL DE DROGAS 

El aclaramiento peritoneal de una droga administrada sis-
témica dependerá de una serie de variables (v. tabla 32-1)20,35. 
El factor más importante que determina el aclaramiento 
peritoneal de una droga es la velocidad de fl ujo del diali-
zante [alrededor de 8 mL/min en DP continua ambulatoria 
(DPCA)]. El aclaramiento peritoneal de solutos pequeños 
depende principalmente del fl ujo del dializante, lo que 
explica que en la diálisis peritoneal automatizada (DPA) 
—en la que se usan intercambios dialíticos con corto tiem-
po de estancia— el aclaramiento de solutos pequeños se 
incremente (15-20 mL/min) 33,36,37. En la DPCA con tiem-
pos de estancia más prolongados, el transporte de solutos 
pequeños es alto al inicio del intercambio dialítico, pero 
luego disminuye conforme se logra el equilibrio33.

El peso molecular de la droga determina de manera 
signifi cativa su aclaramiento peritoneal36. La difusión de 
un soluto de la sangre al dializado es inversamente propor-
cional a la raíz cuadrada de la masa del soluto29. La unión 

A B

Figura 32-2 Área bajo la curva (ABC) de un fármaco. (A) tras la administración intravenosa y (B) tras la administración oral.
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de la droga a proteínas también infl uye notablemente en 
el aclaramiento peritoneal, ya que sólo la droga libre es la 
que difunde hacia el dializado31. Por otro lado existen 
situaciones en las que puede ser necesario incrementar la 
capacidad de depuración o de ultrafi ltración de la mem-
brana peritoneal; algunos fármacos tienen la capacidad de 
lograr este objetivo, aunque sus resultados en la práctica 
aún no son completamente claros y en algunos casos resul-
tan contradictorios. Con la DP crónica pueden ocurrir 
algunos cambios deletéreos en la estructura y función de 
la membrana peritoneal, los cuales podrían ser modifi ca-
dos por algunos fármacos38,39. Hoy en día existe una enor-
me actividad de investigación a este respecto; la manipu-
lación farmacológica de la membrana peritoneal ha 
incrementado, e incrementará sin duda, nuestro conoci-
miento de la función peritoneal.

La capacidad de diálisis de un medicamento tiene rele-
vancia clínica cuando se cumplen al menos dos supuestos. 
Primero, que el aclaramiento dialítico sea por lo menos 
30% mayor que el endógeno. Segundo, que el Vd de la 
droga sea menor de 1 L/kg de peso corporal; si el Vd es 
mayor, entonces sólo una pequeña cantidad de la droga 
está disponible para dializarse, y la cantidad removida será 
insignifi cante aun con un alto aclaramiento dialítico33. 
Raramente estos supuestos se cumplen en DPCA, por lo 
que en esta forma de reemplazo renal generalmente no 
son necesarias más adaptaciones de la dosis de medica-
mentos que las que se recomiendan para pacientes con 
insufi ciencia renal crónica. 

FARMACOCINÉTICA DE DROGAS  DESPUÉS 
DE LA ADMINISTRACIÓN PERITONEAL 

La administración intraperitoneal (IP) de drogas también 
resulta muy útil en algunos casos, por ejemplo con la insu-
lina o con el tratamiento de la peritonitis con antibióticos. 
Hay dos fuentes de suministro sanguíneo a la cavidad peri-
toneal: el peritoneo parietal y el visceral, ambos ricos en 
circulación linfática. El retorno venoso del peritoneo visce-
ral drena a la circulación portal mientras que el del parietal 
drena principalmente a la circulación sistémica. Muchas 
drogas administradas IP son sometidas a manejo hepático 
inmediato y algunas están sujetas a metabolismo de primer 
paso. La rápida y notable absorción de los medicamentos 
IP en parte se debe a la existencia de gradientes de concen-
tración favorables al paso peritoneo-sangre, de la unión a 
proteínas plasmáticas y al pequeño volumen del dializado 
comparado con el Vd grande del cuerpo. Varios factores 
similares a los de la tabla 32-1 afectan al transporte perito-
neal de drogas después de la administración IP; destaca la 

carga eléctrica de las drogas que interactúa con la de la 
membrana peritoneal, la absorción linfática peritoneal 
(sobre todo en caso de macromoléculas), y el manejo de 
antibióticos en caso de peritonitis36-40.

ADMINISTRACIÓN Y ESTABILIDAD 
DE LOS FÁRMACOS 

Cuando un medicamento es administrado por primera 
vez se necesita dar la dosis sufi ciente para que su distribu-
ción-metabolismo-eliminación no ocasione concentra-
ciones bajas en la sangre. Los ajustes de dosis en pacientes 
con diálisis peritoneal son, en general, semejantes a los de 
los pacientes con insufi ciencia renal crónica. Cuando se 
requiere ajustar una dosis de forma más precisa se reco-
mienda la determinación de las concentraciones plasmá-
ticas del fármaco18,19,29,33.

Tabla 32-1  Factores que afectan el aclaramiento peritoneal 
de una droga después de su administración 
sistémica

Propiedades del dializante

Velocidad de fl ujo

Temperatura

pH

Concentración

Propiedades de la droga

Peso molecular

Carga iónica

Volumen de distribución

Unión a proteínas

Aclaramiento extrarrenal

Hidro o liposolubilidad

Propiedades de la membrana peritoneal

Superfi cie y carga

Permeabilidad

Peritonitis

Esclerosis

Flujo sanguíneo peritoneal

Capas de líquido estacionario

Ultrafi ltración
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DOSIS DE CARGA 
Frecuentemente se requiere la administración de una pri-
mera dosis llamada de carga, que se defi ne como la dosis o 
serie de dosis necesarias para alcanzar la concentración séri-
ca deseada (farmacológicamente activa). Se considera apro-
piado, en la mayoría de los casos, una dosis de carga similar 
a la utilizada en ausencia de insufi ciencia renal. La dosis de 
carga puede determinarse a partir del Vd y el nivel plasmá-
tico deseado y puede estimarse con la siguiente ecuación18:

Dosis de carga (mg/kg) = Vd (L/kg) � Cp deseada (mg/L)

DOSIS DE MANTENIMIENTO 
Las dosis de mantenimiento son aquellas que siguen a la de 
carga y que son necesarias para mantener las concentracio-
nes farmacológicas adecuadas. Existen muchos nomogra-
mas disponibles para determinar las dosis de manteni-
miento en la falla renal, pero no es aconsejable depender 
exclusivamente de ellos. Por el mayor riesgo de toxicidad en 
estos pacientes la monitorización de niveles plasmáticos es 
esencial18. En términos generales, las drogas con un amplio 
margen terapéutico se pueden administrar considerando 
que la dosis de mantenimiento corresponde a la mitad de la 
dosis de carga y el intervalo entre dosis es igual a la t

½
 de 

la droga. Aunque este principio es muy simplista, también 
es fácil de recordar y apropiado para pacientes en DPCA 
debido a que los aclaramientos no cambian con el tiempo. 
También es útil en pacientes en DP intermitente porque las 
diferencias en los aclaramientos entre los días con y sin diá-
lisis son menos críticas. Sin embargo, debe recalcarse que 
siempre que se requiera determinar la dosis óptima (sobre 
todo con medicamentos con margen terapéutico estrecho) 
deben determinarse la Vd y t

½ 
propias de cada paciente18.

ESTABILIDAD DE LOS FÁRMACOS 
Varios estudios han evaluado la estabilidad de fármacos 
en DP aunque la mayoría de ellos incluyen fármacos anti-
infecciosos, ya que son los que con mayor frecuencia se 
utilizan por vía IP41-44. La vancomicina, los aminoglucó-
sidos y las cefalosporinas pueden mezclarse en la misma 
bolsa de solución de diálisis sin pérdida de la bioactividad. 
Sin embargo, los aminoglucósidos no deberían agregarse 
en el mismo intercambio dialítico con penicilinas debido 
a incompatibilidad química.

Para cada antibiótico que tenga que administrarse se 
deben usar jeringas separadas; si bien la vancomicina y la 
ceftazidima son compatibles cuando se agregan a la solu-
ción de diálisis (en 1 L o más), son incompatibles si se 
combinan en la misma jeringa45. Algunos antibióticos son 
estables durante tiempos variables cuando se agregan a 

una solución de diálisis con dextrosa. La vancomicina 
(25 mg/L) es estable durante 28 días en una solución de 
diálisis conservada a temperatura ambiente, aunque si esta 
es elevada, la estabilidad se mantendrá por menos tiempo. 
La gentamicina (8 mg/L) es estable durante 14 días, pero 
disminuye si se agrega heparina45. La cefalozina (500 mg/L) 
es estable durante por lo menos 8 días a temperatura 
ambiente hasta 38 °C o durante 14 días si es refrigerada; 
la heparina no tiene infl uencias adversas46. La ceftazidima 
es menos estable: las concentraciones de 125 mg/L son 
estables durante 4 días a temperatura ambiente o durante 
7 días refrigerada. La cefepima es estable en solución de 
diálisis durante 14 días si la solución está refrigerada41. Las 
soluciones de diálisis con icodextrina son compatibles con 
vancomicina, cefazolina, ampicilina, cloxacilina, ceftazidi-
ma, gentamicina o anfotericina42.

ADMINISTRACIÓN CONTINUA 
O INTERMITENTE DE ANTIBIÓTICOS: 
CONSIDERACIONES ESPECIALES 
PARA PACIENTES EN DP 

Se sabe poco acerca de los requisitos de la administración 
intermitente de antibióticos en pacientes tratados con 
DPA. El Comité Internacional de Diálisis Peritoneal está 
de acuerdo que en DPCA la administración IP de antibió-
ticos para el tratamiento de la peritonitis es preferible a la 
administración intravenosa, dado que la primera condicio-
na niveles locales muy elevados de antibióticos. Por ejem-
plo, 20 mg/L de gentamicina IP está muy por encima de la 
concentración inhibitoria mínima (CIM) de los organis-
mos sensibles. La dosis equivalente de gentamicina admi-
nistrada por vía intravenosa genera niveles mucho más 
bajos. La ruta IP tiene la ventaja adicional de que puede ser 
realizada por el paciente en su domicilio, luego de una 
capacitación adecuada, evitando así la punción venosa45.

Se pueden administrar antibióticos IP en cada inter-
cambio (es decir, administración continua) o una vez por 
día (administración intermitente). En la administración 
intermitente se debe dejar que la solución de diálisis con 
el antibiótico tenga una permanencia de por lo menos 
6 horas para que el fármaco se absorba correctamente y 
pase a la circulación sistémica. La mayoría de los antibió-
ticos tienen una absorción signifi cativamente mayor 
durante la peritonitis (p. ej., la vancomicina IP se absorbe 
en un 50% en ausencia de peritonitis, pero casi el 90% con 
peritonitis), lo cual permite el posterior reingreso en la 
cavidad peritoneal durante los intercambios subsiguientes 
de solución de diálisis fresca. La tabla 32-2 muestra las 
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dosis para la administración de antibióticos continua e 
intermitente en DPCA47-54. Aún no existe sufi ciente infor-
mación para afi rmar si la administración continua es más 
efi caz que la intermitente en el caso de las cefalosporinas 
de primera generación. La dosis única diaria de cefazolina 
IP de 500 mg/L condiciona niveles de 24 horas aceptables 
en el líquido de diálisis de pacientes en DPCA49. Existe un 
buen número de información acerca de la efi cacia de la 
administración intermitente de aminoglucósido y vanco-
micina en DPCA47,48. 

Para la DPA todavía no existen estudios farmacocinéti-
cos bien diseñados, por tanto aún no es posible formular 
recomendaciones posológicas50-52,55,56. La tabla 32-3 enu-
mera los antibióticos más ampliamente estudiados en DPA 
y proporciona sus dosis recomendadas50,55. Es posible que la 
extrapolación de datos de DPCA a DPA ocasione una 
administración de dosis menor a la recomendada en pacien-
tes en DPA por dos razones. Primero, la administración 
intermitente en todo intercambio, excepto el intercambio 
prolongado durante el día, evitaría que una proporción ade-
cuada de la dosis sea absorbida dentro de la circulación sis-
témica, aunque este problema puede evitarse asegurando un 
tiempo mínimo de permanencia de 6 horas durante el día. 
Segundo, hay datos que indican que la DPA podría ocasio-
nar depuraciones peritoneales más elevadas de antibióticos 
que en el caso de la DPCA. Este hecho daría como resulta-
do concentraciones de dializado más bajas, concentraciones 
séricas más bajas y la posibilidad de intervalos prolongados 
con CIM menores que los deseables para los organismos 
susceptibles37-39. Los intercambios rápidos en DPA pueden 
propiciar un tiempo insufi ciente para alcanzar niveles ade-
cuados con la administración IP. Existen pocos datos con 
respecto a la efi cacia de las cefalosporinas de primera gene-
ración cuando se administran intermitentemente para tra-
tar la peritonitis, particularmente en el caso de los pacientes 
en DPA. Para los pacientes a quienes se les administra 
un intercambio diurno de cefalosporina, los niveles IP noc-
turnos están por debajo de la CIM para la mayoría de los 
organismos. Este hecho genera preocupación de que 
los organismos asociados a biopelículas puedan sobrevivir y 
condicionar peritonitis recidivantes. Hasta que se efectúe 
un ensayo aleatorio con un número de casos sufi cientemen-
te grande, parecería que el enfoque más seguro sería agregar 
una cefalosporina de primera generación a cada intercam-
bio45. En un ensayo aleatorio en niños que incluyó pacientes 
en DPCA y DPA se encontró que la administración inter-
mitente de vancomicina/teicoplanina es tan efi caz como su 
administración continua54. La vancomicina por vía IP se 
absorbe bien cuando se administra en un recambio con 
tiempo de permanencia largo y posteriormente vuelve a 

Tabla 32-2  Dosis recomendadas de antibióticos IP 
para pacientes en DPCA 

Administración

Intermitente 
(por intercambio, 
una vez al día)

Continua 
(mg/L, todos 
los intercambios)

DA DM

Aminoglucósidos

Amikacina 2 mg/kg 25 12

Gentamicina 0,6 mg/kg 8 4

Netilmicina 0,6 mg/kg 8 4

Tobramicina 0,6 mg/kg 8 4

Cefalosporinas

Cefazolina 15 mg/kg 500 125

Cefepime 1.000 mg 500 125

Cefalotina 15 mg/kg 500 125

Cefadrina 15 mg/kg 500 125

Ceftazidima 1000-1500 mg 500 125

Ceftizoxima 1000 mg 500 125

Penicilinas  

Azlocilina ND 500 250

Ampicilina ND 125

Oxacilina ND 125

Nafcilina ND 125

Amoxicilina ND 50

Penicilina G ND 50.000 U 25.000 U

Quinolonas

Ciprofl oxacina ND 50 25

Otros

Vancomicina 15-30 mg/kg cada 5-7 días 1000 25

Aztreonam ND 50 25

Antifúngicos

Anfotericina NA 1,5

Combinaciones

Ampicilina/sulbactam 2 g cada 12 horas 1000 100

Imipenem/cilistatina 1 g cada 12 horas 500 200

Quinupristina/
dalfopristina

25 mg/L en bolsas alternas*

En pacientes con función renal residual (�100 mL/día de diuresis) se debería aumentar 

la dosis empíricamente en 25%. 

*Administrado junto con 500 mg por vía endovenosa dos veces por día.

DC, dosis de carga; DM, dosis de mantenimiento; NA, no se aplica; ND, no hay datos.   
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atravesar la membrana peritoneal desde la sangre hacia el 
dializado con los intercambios frescos. 

COMPLICACIONES DE LA ADMINISTRACIÓN 
INTRAPERITONEAL DE DROGAS 

Los fármacos de uso IP no deben ser irritantes y deben ser 
químicamente estables. La absorción sistémica de anti-
bióticos a partir del peritoneo puede asociarse con todas 

las reacciones adversas vinculadas con los medicamentos, 
más aún, durante la peritonitis puede haber una mayor 
biodisponibilidad de drogas y condicionar mayor toxici-
dad. Por lo anterior, es necesario conocer los detalles far-
macocinéticos de los fármacos57-59. 

DESCRIPCIÓN DE LAS TABLAS 
Las siguientes tablas (v. tablas 32-4 a 32-8) contienen la 
descripción de las drogas más utilizadas en DP, algunas de 

Tabla 32-3 Administración intermitente de antibióticos en la diálisis peritoneal automatizada

Fármaco Dosis IP

Vancomicina Dosis de carga 30 mg/kg IP con tiempo de permanencia prolongada. Repetir dosis de 15 mg/kg IP en el recambio con tiempo de permanencia 
prolongado cada 3-5 días, haciendo seguimiento de los niveles

Cefazolina 200 mg/kg/día IP en el recambio con tiempo de permanencia prolongado

Tobramicina Dosis de carga 1,5 mg/kg IP en el recambio con tiempo de permanencia prolongado, luego 0,5 mg/kg/día IP en el recambio con tiempo 
de permanencia prolongado

Fluconazol 200 mg IP en un intercambio cada 24-48 horas

Cefepime 1 g en un intercambio por día

Tabla 32-4 Antimicrobianos comúnmente utilizados en diálisis peritoneal

Droga Aclaramiento (mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA

Betalactámicos

Ampicilina 30 5 1,2 14 11,8 0,22-0,40 0,5-1 g/12 horas (VO); DM: 125 mg/L (IP)

Amoxicilina 40 5 1,3 12 10,6 14,9 250-500 mg/12 horas (VO); DC: 250-500 mg/L, DM: 50 mg/L (IP)

Azlocilina 30 5 1 5 4,3 0,17-0,47 1-2 g/12 horas (VO); DC: 500mg/L, DM: 25 mg/L (IP)

Aztreonam 24 2 2,3 7,9 7,1 NI DC: 1 g (IP), DM: 250 mg/L (IP)

Carbenicilina 11 3 1,2 30 24 NI 2 g/6 horas (IV) 

Dicloxacilina 50 0,5 0,7 1,2 1,2 NI 50%

Linezolid 7 NI 3 3,8 NI 0,70-0,90 600 mg/12 horas (VO); 10-15 mg/kg/8 horas (IV)

Metilcilina 50 3 0,5 4 3,8 NI 100%

Mezlocilina 96 2 0,9 2,5 2,5 3,2 1-2 g/12-78 horas (IM o IV)

Nafcilina 200 1 0,8 2 2 0,70 100%, sólo se ajusta en daño hepático

Oxacilina 110 0,5 0,5 1,4 1,4 25,31 0,5-1 g/6 horas 

Penicilina G 36 3 0,5 12 11,1 NI DC: 50 U/L, DM: 25 U/L (IP)

Piperacilina 40 5 1,1 4,2 3,9 0,18 DC: 4 g/12 horas (IV), DM: 250 mg/L (IP) 

Quinupristina/
dalfopristina

NI NI 0,83 NI 0,93 0,5-1,1 7,5 mg/kg/24 horas (IV); 25 mg/L en recambios alternos

Ticarcilina 12 3 1,1 15 12 10,6 3 g/12 g (IV) 

(Continúa)

(El texto continúa en la pág. 599.)
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Tabla 32-4 Antimicrobianos comúnmente utilizados en diálisis peritoneal (cont.)

Droga Aclaramiento (mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA

Cefalosporinas

Cefaclor 90 4 0,8 2,8 2,8 0,25 DC: 500 mg/L, DM: 125 mg/L (IP)

Cefadroxil 12 5 1.4 22 17 0,30 500 mg/12 horas

Cefalexina 15 4 1 20 8,6 0,22 500 mg/12 horas (VO)

Cefalotina 20 2 0,6 12 11,1 NI 15 mg/kg/24 horas (IP); DC: 500 mg/L, DM: 125 mg/L (IP)

Cefamandol 15 3.2 1 14 10,4 0,30 1 g/12 horas

Cefapirina 85 3 0,7 2,5 2,4 NI NI

Cefazolina 6 1 2 35 30 0,20 DC: 500 mg/L, DM: 125 mg/L (IP)

Cefepime 20 4.3 1.8 7,6 2,6 0,34 1-2 g/24 horas; DC: 500 mg/L, DM: 125 mg/L (IP)

Cefoperazona 70 4 2 2,5 2,3 10-13 1 g/12 horas

Ceforanida 6 1 3 25 22 NI NI

Cefotaxima 70 1,4 3,2 3,1 0,35 30 mg/kg/24 horas; DC: 500 mg/L, DM: 250 mg/L (IP)

Cefoxitina 13 2 0,7 20 17 0,30 1 g/12 horas

Cefradina 25 4.3 1 15 13 NI NI

Cefroxadina 5 5 1 40 20 0,41 NI

Cefsulodina 17 5 1,9 13 10 0,22-0,29 NI

Ceftazole 12 6 0,6 11 8 NI NI

Ceftazidima 7 5 1,5 27 10 0,34 1-3 g/24 horas (IV/IM); DC: 500 mg/L, DM: 125 mg/L (IP)

Ceftizoxime 20 3 1,5 19 11 0,23-0,28 NI

Ceftriaxona 11 0,8 5 14 12,7 4,5 NI

Cefuroxima 16 4 1,5 17 14 0,40 15 mg/kg/24 g; DC: 200 mg/L; DM: 125 mg/L (IP)

Moxalacram 12 2 2,5 23 18 0,27-0,33 NI

Aminoglucósidos

Amikacina 2 4 2.2 50 30 0,26 DC: 25 mg/L, DM: 12 mg/L (IP)

Estreptomicina 2 3 3 70 30 NI NI

Gentamicina 4 2.9 2,9 55 35 0,23 DC: 8 mg/L, DM: 4 mg/L (IP)

Kanamicina 4 5 5 55 30 0,21 NI

Netilmicina 5 4 4 40 22 NI DC: 8 mg/L, DM: 4 mg/L (IP)

Tobramicina 4 4 4 55 35 0,23 DC: 8 mg/L, DM: 4 mg/L (IP)

Tetraciclinas

Doxiciclina 50 1 22 25 23 0,75 100 mg/24 horas

Tetraciclina 15 3 8 70 60 0,7 Evitar

Misceláneos

Cloranfenicol 180 4 3 4 3,8 0,5-1 12,5 mg/kg/6 horas

Clindamicina 100 0,5 3,1 4 4 0,6-12 150-300 mg/6 horas; o 300 mg/2 L (IP)

Eritromicina 80 2 1,8 4,8 4,7 0,78 125-500 mg/8-12 horas
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Tabla 32-4 Antimicrobianos comúnmente utilizados en diálisis peritoneal (cont.)

Droga Aclaramiento (mL/min) Vida media (horas) Vd L/kg Dosis

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA

Lincomicina 40 0,5 5 12 12 0,78 0,5 g/12-24 horas

Metronidazol 60 5,2 10 12 10,9 0,31-0,6 0,5 g/12 horas

Sulfametoxazol 26 2,3 10 37 34 0,25-0,85

Sulfi soxazole 24 3 5 10 9 0,14-0,28 3 g/24 horas

Trimetroprim 80 2,3 12 35 34 1-2,2 100-200 mg/24 horas

Trimetoprim/
sulfametoxazol

DC: 320/1600 mg (VO); DM: 80/400 mg/2 L (IP)

Vancomicina 5 1,5 6 200 82 0,39-0,7 Adultos: 1 g/5-7 días (IV); o DC: 1-2 g/2 L, DM: 30-50 mg/2 L (IP)
Niños: DC: 500 mg/L, 15 mg (IP)

Antifúngicos

Anfotericina B 135 0,5 24 24 24 1,5-2,5 0,3-0,6 mg/kg/24 horas; DC: 10 mg/2 L, DM: 2-8 mg/2 L (IP)

Flucitosina 5 7 4 100 45 0,6 100 mg/L (IP); o DC: 2 g inicial y DM: 1 g/24 horas

Miconazol 90 0,5 24 24 24 Grande 200-1200 mg/8 horas

Fluconazol NI NI 22 NI NI 0,7 200-400 mg/24 horas

Itraconazol NI NI 21 25 NI 10 100 mg/12-24 horas

Antituberculosis

Isoniacida 50 7 4 10 9 0,75 2,5 mg/kg/24 horas

Rifampicina 200 1 3 4 4 0,9 300 mg/24 horas

Etambutol 120 6 3 9 8,6 1,6-3,2 15 mg/kg/48 horas

Antivirales

Aciclovir 49 3,6 3 16 14,7 2,5 mg/kg/24 horas

Ganciclovir NI NI 3,6 30 NI 0,7 5 mg/kg/48-96 horas

DC, dosis de carga; DM, dosis de mantenimiento; IM, intramuscular; IP, intraperitoneal; IV, intravenosa; NI, no hay información; VO, vía oral.

Tabla 32-5 Antihipertensivos y drogas cardiovasculares comúnmente utilizados en diálisis peritoneal

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA Normal
TFG �

10 mL/min
Suplemento

en DP

Antagonistas de angiotensina

Losartán NI NI 2-3,2 2-3,2 NI 0,4-0,5 50-100 mg/24 horas 100% No

Antiarrítmicos

Bretilium 195 7 7,8 33 32 8,2 DC: 5-30 mg/kg, DM: 
5-10 mg/6 horas (IV)

25% No

Disopiramida 70 4 6 12 11,4 0,8-2,6 100-200 mg/6 horas 24-40 horas No

(Continúa)
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Tabla 32-5 Antihipertensivos y drogas cardiovasculares comúnmente utilizados en diálisis peritoneal (cont.)

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA Normal
TFG �

10 mL/min
Suplemento

en DP

Lidocaína 800 3 1,7 2 2 1,2-2,2 50 mg/2m (IV) repetir en 5 min � 3, 
luego 1-4 mg/min 

100% No

Procainamida 300 5 4 10 9,8 2,2 350-400 mg/3-4 horas 8-24 horas No

Quinidina 200 1 6 7 7 2-3,5 200-400 mg/4-6 horas 75% No

Betabloqueadores

Atenolol 13 2,5 6 40 28 1,1  500-100 mg/24 horas 30%-50%/96 
horas

No

Acebutol 550 6 4 5 5 1,2 400-600 mg/día o 12 horas 30%-50% No

Metoprolol 1100 6 3,5 3,5 3,5 5,5 50-100 mg/12 horas 100% No

Nadolol 35 5 20 45 40 1,9 80-120 mg/día 25% No

Pindolol 300 4 3,5 3,5 3,5 1,2 10-40 mg/12 horas 100% No

Propanolol 800 0,5 3,5 2,3 2,3 2,8 80-160 mg/12 horas 100% No

Sotalol 11 6 5 50 33 1,3 160 mg/día 15%-30% No

Timolol 400 6 4 4 4 1,7 10-20 mg/12 horas 100% No

Calcioantagonistas

Amlodipino NI NI 35-50 50 NI 21 5 mg/24 horas 100% No

Diltiazem NI NI 2-8 3,5 NI 3-5 90 mg/8 horas 100% No

Felodipino NI NI 10-14 21-24 NI 9-10 10 mg/24 horas 100% No

Nicardipino NI NI 5 5-7 NI 0,8 20-30 mg/8 horas 100% No

Nifedipino NI NI 4-5,5 5-7 NI 1,4 10-20 mg/6-8 horas 100% No

Nimodipino NI NI 1-2,8 22 NI 0,9-2,3 30 mg/8 horas 100% No

Nitrendipino NI 0,5 4,6 3,3-5,8 NI 6,6 20 mg/12 horas 100% No

Verapamil 13 5 3,7 3,7 3-6 80 mg/8 horas 100% No

Diuréticos

Ácido etacrínico NI NI 2-4 NI NI 0,1 50-100 mg/8 horas Evitar NA

Espironolactona NI NI 10-35 10-35 NI NI 25 mg/6-8 horas Evitar NA

Furosemida 162 105 0,5-1,1 2-4 NI 0,1-0,2 40-80 mg/12 horas 100% No

Tiazidas NI NI 6-18 12-20 NI 3 25-50 mg/12 horas Evitar NA

Glucósidos cardíacos

Digoxina 60 4 40 100 95 5-8 DC: 1-1,5 mg, DM: 
0,25-0,50 mg/24 horas

10%-25%/48 
horas

No

Digitoxina 3 0,4 160 200 175 0,6 0,1-0,2 mg/24 horas 50%-75% No
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Tabla 32-5 Antihipertensivos y drogas cardiovasculares comúnmente utilizados en diálisis peritoneal (cont.)

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA Normal
TFG �

10 mL/min
Suplemento

en DP

Inhibidores de la ECA

Captopril 112 7 3,5 32 30 0,7-3 25 mg/8 horas D 50%/24 
horas

No

Enalapril NI NI 11-24 34-60 NI NI 5-10 mg/12 horas 50% No

Lisinopril NI NI 12,6 40-50 NI 1,3-1,5 5-10 mg/24 horas 25%-50% No

Quinapril NI NI 1-2 6-15 NI 1,5 10-20 mg/24 horas 50% No

Ramipril NI NI 5-8 15 NI NI 10-20 mg/24 horas 25%-50% No

Moduladores adrenérgicos 

Clonidina 90 5 15 40 38 3-6 0,1-0,6 mg/12 horas 100% No

Metildopa 60 6 2-6 4-12 3,6-11 0,5 250-500 mg/8 horas 12-24 horas No

Nitratos

Isorbide NI NI 0,1-0,5 4 NI 1,5-4 10-20 mg/8 horas 100% No

Vasodilatarores 

Hidralazina 600 �7 4 4 4 2-3 5-30 mg/12 horas 100% No

Minoxidil 400 1 2,5 2,5 2,5 0,5-0,9 25-50 mg/8 horas 8-16 horas No

Prazosina 160 0,5 3 3 3 1,2-1,5 1-15 mg/12 100% No

DC, dosis de carga: DM, dosis de mantenimiento; IV, intravenosa; NA, no se aplica; NI, no hay información.

Tabla 32-6 Analgésicos y antiinfl amatorios (no esteroideos y corticoesteroides) comúnmente utilizados en diálisis peritoneal

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA Normal
TFG �

10 mL/min
Suplemento

en DP

Analgésicos no narcóticos

Acetoaminofen 400 5 2 2 2 1-2 650 mg/4 horas 8 horas No

Ácido
acetilsalicílico

12 3 12 12 10 0,1-0,2 650 mg/4 horas Evitar No

Analgésicos narcóticos

Propoxifeno 500 1 12 15 15 16 65 mg/6-8 horas Evitar No

Codeína NI NI 2,5-3,5 NI NI 3 -4 30-60 mg/4-6 horas 50% NI

Fentanil NI NI 2-7 NI NI 2 -4 DC: 5-40 mcg/kg, DM: 2-20 mcg/kg 
(anestesia)

50% NA

Meperidina NI NI 2-7 7-32 NI 4 -5 50-100 mg/3-4 horas 50% No

(Continúa)
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Tabla 32-6 Analgésicos y antiinfl amatorios (no esteroideos y corticoesteroides) comúnmente utilizados en diálisis peritoneal (cont.)

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA Normal
TFG �

10 mL/min
Suplemento

en DP

Metadona NI NI 13-58 NI NI 3-6 2,5-10 mg/6-8 horas 50%-75% No

Morfi na NI NI 1-4 1-4 NI 3,5 10-25 mg/4 horas 50% NI

Naloxona NI NI 1-1,5 NI NI 3 2 mg (IV) 100% NA

Pentazocina NI NI 2-5 NI NI 5 50 mg/4 horas 50% NI

Antiinfl amatorios no esteroideos

Diclofenaco NI NI 1-2 1-2 NI 0,12-0,17 25-75 mg/12 horas 100% No

Fenilbutazona NI NI 50-100 50-100 NI 0,9-0,17 100 mg/6-8 horas 100% No

Ketoprofeno NI NI 1,5-4 1,5-4 NI 0,11 25-75 mg/8 horas 100% No

Ketorolaco NI NI 4-6 10 NI 0,13-0,25 DC: 30-60 mg, DM: 15-30 mg/6 
horas

50% No

Sulindaco NI NI 8-16 8-16 NI NI 200 mg/12 horas 100% No

Piroxicam NI NI 45-55 45-55 NI 0,12-0,15 20 mg/24 horas 100% No

Tolmetín NI NI 1-1,5 1-1,5 NI 0,10-0,14 400mg/8 horas 100% No

Indometacina 89 0,5 1-9 1-9 1-9 0,12 25-50 mg/8 horas 100% No

Naproxeno 9 0,5 18 18 18 0,1 500 mg/12 horas 100% No

Ibuprofeno 95 0,5 2 2,1 2,1 0,15-0,17 800 mg/8 horas 100% No

Corticoesteroides

Prednisolona 66 0,5 3,2 4,7 4,7 2,2 5-60 mg/24 horas 100% NI

Prednisona NI 0,5 2,5-3,5 2,5-3,5 18 2,2 5-60 mg/24 horas 100% NI

Betametasona NI 0,5 5,5 NI 2,1 1,4 0,5-9 mg/24 horas 100% NI

Hidrocortisona NI NI 1,5-2 NI 4,7 NI 20-500 mg/24 horas 100% NI

Metilprednisolon NI 0,5 1,9-6 1,9-6 NI 1,2-1,5 4-48 mg/24 horas 100% NI

DC, dosis de carga; DM, dosis de mantenimiento; IV, intravenosa; NA, no se aplica; NI, no hay información.

Tabla 32-7 Sedantes, hipnóticos, drogas usadas en psiquiatría y agentes neuromusculares

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA Normal
TFG �

10 mL/min
Suplemento

en DP

Antidepresivos tricíclicos

Amitriptilina NI NI 9-40 9-40 NI 6-36 25-100 mg/12 horas 100% No

Desimipramina NI NI 14-24 NI NI 22-42 100-200 mg/24 horas 100% No

Doxepina NI NI 16,8-51,3 NI NI 80-85 25 mg/12 horas 100% No
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Tabla 32-7 Sedantes, hipnóticos, drogas usadas en psiquiatría y agentes neuromusculares (cont.)

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA Normal
TFG �

10 mL/min
Suplemento

en DP

Imipramina NI NI 6-18 NI NI 10-20 25-75 mg/12 horas 100% No

Mianserina NI NI 7-19 NI NI 15,7 30-90 mg/24 horas NI NI

Nortriptilina NI NI 18,2-38 14,5-140 NI 25 25-75 mg/12 horas 100% No

Benzodiacepinas

Alprazolam 70 NI 9,5-19 9,5-19 NI 0,9-11 0,25-5 mg/8 horas 100% NI

Clonazepam NI NI 18-50 NI NI 1,5-4,5 1,5 mg/24 horas 100% NI

Clorazepato Ni NI 39-85 NI NI 1,3 15-60 mg/24 horas 100% NI

Clordiazepoxido NI NI 5-30 36 NI 0,3-0,5 15-50 mg/24 horas 50% NI

Diazepam 30 0,5 20-90 5-30 50 1,1-1,5 5-10 mg/8-24 horas 100% NI

Flunitrazepam NI NI 20-30 20-90 NI 0,6-3,6 1-2 mg/24 horas NI NI

Midazolam 70 NI 1,2-12,3 NI NI 1-6,6 7.5-15 mg/24 horas 50% NI

Oxazepam 128 0,5 8 22 22 0,6-1,6 30-120 mg/24 horas 100% NI

Triazolam NI NI 2-5 2-5 NI 0,8-1,3 0,25-0,5 mg/24 horas 100% No

Estabilizadores del ánimo

Haloperidol NI NI 13-35 NI NI 14-21 1-2 mg/8-12 horas 100% No

Prometazina NI NI 9-12 NI N Amplio 20-100 mg/24 horas 100% NI

Hipnóticos barbitúricos

Fenobarbital 6 3 65-150 117-160 90 0,7-1 50-100 mg/8-12 horas 12-16 horas 50%

Pentobarbital 30 2 30 30 28 1 30 mg/6-8 horas 100% NI

Tiopental NI NI 3,8 6-18 NI 1 -1,5 DC: 50-75 mg; DM: 25-50 mg 
(anestesia)

75% NA

Inhibidores de la MAO

Moclobemide NI NI 2 NI NI 1,1 150-300 mg/24 horas NI NI

Inhibidores de recaptación de serotonina

Citalopram NI NI 33 NI NI 15 20-60 mg/24 horas NI NI

Fluoxetina NI NI 24-72 24-72 NI 20-42 20 mg/24 horas 100% NI

Paroxetina NI NI 20 NI NI 8-28 10-40 mg/24 horas NI NI

Sertralina NI NI 24 8-17 NI 20 50-200 mg/24 horas NI NI

Neurolépticos

Carbonato de litio 14 8 22 40 25 0,5-0,9 0,9-1,2 g/24 horas 25-50% No

Clorpromazina NI NI 11-42 11-42 NI 8-160 300-800 mg/24 horas 100% No

Otros

Flumazenil NI NI 0,7-1,3 NI NI 0,6-1,1 0,2 mg/15 s (IV) 100% NI

DC, dosis de carga; DM, dosis de mantenimiento; IV, intravenosa; NA, no se aplica; NI, no hay información; s, segundos. 
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Tabla 32-8 Agentes misceláneos comúnmente usados en diálisis peritoneal

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA FR Normal

TFG �
10 mL/

min
Suplemento

en DP

Anticoagulantes

Alteplasa NI NI 0,5 NI NI 0,1 DC: 60 mg/1 horas; DM: 20 mg/� 2 horas 100% NI

Dipiridamol NI NI 12 NI NI 2,4 50 mg/8 horas 100% NI

Estreptoquinasa NI NI 0,6-1,5 NI NI 0,02-0,08 DC: 250 mil U, DM: 100 mil U/horas 100% NA

Heparina NI NI 0,3-2 0,3-2 NI 0,06-0,1 DC: 75 U/kg, DM: 0,5 U/kg/min 100% No

Heparina BPM NI NI 2,2-6 3,6-5 NI 0,06-0,13 30-40 mg/12 horas 50% NI

Ticlopidina NI NI 24-33 NI NI NI 250 mg/12 horas 100% NI

Warfarina 5 0,5 35-45 30 28 0,14 DC: 10-15 mg, DM: 2-10 mg/24 horas 100% No

Antiepilépticos

Carbamacepina NI NI 24 NI NI 0,8-1,6 200-1200 mg/24 horas 100% No

Lamotrigina NI NI 18-30 18-30 NI 1,2 25-200 mg/24 horas 100% NI

Fenitoína 65 4 24 12 11.3 1 DC: 1 g, DM: 300-400 mg/24 horas 100% No

Oxcarbacepina NI NI 8-9 NI NI 0,7-0,8 200-400 mg/8 horas 100% NI

Primidona NI NI 5-15 NI NI 0,4-1 250-500 mg/6 horas 12-24 
horas

NI

Valproato de sodio 48 2,2 10 10 10 0,19-0,23 15-60 mg/kg/24 horas 100% No

Vigabatrina NI NI 5-7 NI 0,8 1-2 g/12 horas 25% NI

Antidiabéticos 

Clorpropamida 2 0,5 35 200 150 0,09-0,27 100-500 mg/24 horas Evitar No

Glicazida NI NI 8-11 NI NI 0,24 80-320 mg/24 horas 100% NI

Glipizida NI NI 3-7 NI NI 0,13-0,16 5-40 mg/24 horas 100% NI

Gliburida NI NI 1,4-2,9 NI NI 0,16-0,3 1,25-20 mg/24 horas Evitar No

Insulina rápida NI NI 2-4 Aumentada NI 0,26-0,36 Variable 50% No

Tolbutamida 25 0,5 5 5 5 0,10-0,15 1-2 g/24 horas Evitar NA

Metformina NI NI 6 NI NI NI 500-2000 mg/24 horas Evitar NA

Antiulcerosos

Cimetidina 200 4 1,9 4,3 4,3 0,8-1,3 400 mg/12 horas o 400-800/24 horas 25% No

Ranitidina 103-230 3,2 1,5-3 4,3 4,3 1,2-1,8 150-300 mg/24 horas 25% No

Omeprazol NI NI 0,7-2,1 0,7-2,1 NI 0,22 20-120 mg/24 horas 100 % NI

Pantoprazol NI NI 0,9-1,9 0,9-1,9 NI 0,15-0,17 20-80 mg/24 horas 100% NI

Antitiroideos

Metimazol NI NI 3-6 NI NI 0,6 5-20 mg/8 horas 100% NI

Propiltiouracilo NI NI 1-2 1-2 NI 0,3-0,4 100 mg/8 horas 100% NI
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sus principales características farmacocinéticas y la dosis 
recomendada en cada caso. Los datos fueron recopilados de 
las referencias 13, 14, 19, 20, 30, 32-35, 41-64. Cuando se 
encontraron valores discrepantes se eligieron los que a jui-
cio de los autores fueron los más representativos; cuando no 
se encontró información se especifi ca como NI. 

Las tablas se refi eren a la administración sistémica de 
drogas (v. tablas 32-4 a 32-8); cuando la vía intraperitoneal 
(IP) es usada se especifi ca claramente, así como la dosis de 
carga y mantenimiento en los casos en los que se ha conta-
do con datos publicados. Los ajustes de dosis recomenda-
dos en insufi ciencia renal y DP son mostrados como por-
centaje de la dosis de los pacientes con función renal 
normal o con ajustes con un mayor intervalo de tiempo.
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Tabla 32-8 Agentes misceláneos comúnmente usados en diálisis peritoneal (cont.)

Droga
Aclaramiento

(mL/min) Vida media (horas) Vd (L/kg) Dosis según TFG y suplemento en DP

IRCT DPCA Normal IRCT DPCA FR Normal

TFG �
10 mL/

min
Suplemento

en DP
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad es un proceso de deterioro que daña el 
funcionamiento biológico, psicológico y/o social de una 
persona, con posibilidad de conducirla a la muerte. Dado 
que en la mayoría de las sociedades y culturas se otorga a 
la salud un valor primordial, la aparición de la enferme-
dad supone siempre una crisis, un acontecimiento estre-
sante que genera con frecuencia un desequilibrio personal 
y/o familiar1.

La experiencia de tener que afrontar una enfermedad 
como la insufi ciencia renal crónica (IRC) y el aprendi-
zaje de las técnicas desarrolladas para paliarla, constitu-
ye un serio reto tanto para los afectados y sus allegados, 
como para el personal sanitario encargado de atender-
los2,3.

En este capítulo pretendemos abordar aquellas áreas 
psicológicas y psiquiátricas de interés en la atención a las 
personas que deben adaptarse a la IRC, y a los tratamientos 
de diálisis necesarios, evaluando el impacto en su cali-
dad de vida, las psicopatologías más frecuentemente aso-
ciadas, junto al abordaje psicoterapéutico y psicofarmaco-
lógico más adecuado.

ADAPTACIÓN A LA ENFERMEDAD 
RENAL Y A SUS TRATAMIENTOS

La gran mayoría de los enfermos con IRC no padecen 
trastornos psiquiátricos, por tanto debemos evitar una 
cierta tendencia a «psiquiatrizarlos» en exceso, dado que 
únicamente son personas sanas psicológicamente que se 
deben enfrentar a nuevas situaciones de estrés y deman-
das, a partir de las cuales su vida se convierte en una ruti-
na repetitiva que implica tener que dejar pasar su sangre 
a través de una máquina o realizar una serie de «recam-
bios peritoneales» diarios4-6.

Los procedimientos de la hemodiálisis (HD) y la diá-
lisis peritoneal (DP) generan en los pacientes una depen-
dencia muy importante, tanto frente a los procedimientos 
técnicos, como ante los profesionales encargados de su 
cuidado.

Cuando colocamos a un sujeto previamente muy inde-
pendiente, en una forma de tratamiento que implica una 
total dependencia (como sería el caso de la HD), pueden 
surgir importantes consecuencias emocionales. Por el 
contrario, otros pacientes más pasivos y dependientes, 
pueden sentirse peor si se les coloca en procedimientos 
terapéuticos que exigen un grado mayor de autocuidado 
(como en la DP); únicamente el trasplante renal es una 
oportunidad real de recuperar un cierto grado de la inde-
pendencia previa a la IRC, por consiguiente la actitud y 
la relación con el equipo de la unidad de diálisis adquiere 
un gran signifi cado o importancia dada la elevada deman-
da y dependencia de los profesionales que atienden estos 
problemas de salud7.

El tratamiento de la IRC también implica la adapta-
ción a unas dietas específi cas; los pacientes en HD deben 
someterse a dietas bajas en sodio, potasio, proteínas y 
líquidos, lo que supone la práctica eliminación de las fru-
tas y las verduras, al tiempo que sólo podrán comer can-
tidades muy exiguas de carne, pescado, etc.; los enfermos 
en DP precisan dietas menos rígidas, dado que este pro-
cedimiento resulta más exitoso en la reducción de agua y 
residuos procedentes de la dieta; sin embargo, en ambos 
procedimientos los enfermos pueden considerar que las 
dietas les colocan en situaciones de «deprivación», por lo 
que algunos de estos enfermos pueden negar la necesidad 
de cumplir con la dieta y comer lo que les apetece, pero 
el equipo cuidador tiene los elementos para detectar 
fácilmente estas transgresiones a partir de las mediciones 
del potasio o los cambios de peso entre las sesiones de 
diálisis, lo cual puede generar tensiones en la relación 
de cuidado8,9.
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Otro de los aspectos estresantes de la IRC es la falta de 
períodos de «respiro» entre los tratamientos y la enferme-
dad. Los afectados deben recordar continuamente que 
están enfermos, dada la continuidad de las sesiones de 
diálisis, la toma continuada de medicamentos, la dieta 
restrictiva diaria. En otras enfermedades crónicas, con 
frecuencia se dan descansos entre los tratamientos; por 
ejemplo los enfermos con cáncer pueden estar periódica-
mente asintomáticos y no precisar quimioterapia ni radio-
terapia; los cardiópatas severos pueden no percibir sínto-
mas en reposo, aunque estén muy limitados para realizar 
las actividades ordinarias10.

Los enfermos con IRC experimentan de modo gene-
ralizado una reducción de su capacidad e interés sexual, 
lo cual es devastador para algunos e incómodo para la 
mayoría11.

La mayoría de los afectados pierden su capacidad labo-
ral, lo cual implica como mínimo una reducción de sus 
ingresos económicos junto al incremento de gastos, no 
siempre reembolsados (p. ej., llamadas telefónicas, uso de 
taxis, dietas especiales, etc.), lo cual signifi ca tener que 
asumir una menor capacidad económica y convivir con los 
sentimientos de inseguridad frente al futuro y una depen-
dencia progresiva del entorno12.

Los pacientes en DP tiene algunos factores estresantes 
propios como la distorsión o modifi cación de su imagen 
corporal derivada de la distensión abdominal por la infu-
sión de líquido dializante; en algunas personas que dan 
un gran valor a su apariencia física13 esta situación les 
puede generar un malestar muy intenso, también pueden 
sufrir episodios recurrentes de peritonitis, que requieren 
su hospitalización14.

Además estos enfermos están expuestos a otros com-
pañeros que se van deteriorando o falleciendo, y a la 
incertidumbre de la espera de un posible trasplante15.

De todo lo anterior se deducen fácilmente las difi cul-
tades de afrontamiento, lo cual requiere una gran aten-
ción al proceso de adaptación a la enfermedad de estos 
pacientes.

REACCIONES ANÓMALAS DE ADAPTACIÓN 
A LA ENFERMEDAD

Se produce una respuesta emocional anormal cuando un 
sujeto con IRC se muestra incapaz de afrontar y asumir 
las limitaciones y las nuevas obligaciones causadas por su 
enfermedad.

Las reacciones psicológicas más frecuentes frente a una 
enfermedad, incluyen según Green, la negación, la ansie-
dad, la rabia, la depresión y la dependencia excesiva1.

LA REACCIÓN DE NEGACIÓN
La negación sería el rechazo a percibir o aceptar la reali-
dad externa, en este caso la enfermedad renal; se trata de 
un mecanismo psicológico de defensa que le permite al 
individuo rechazar los pensamientos o sentimientos que 
le provocan malestar. 

En las fases incipientes de la enfermedad puede ser 
algo necesario para poder asumir lentamente la situación 
de enfermedad y no descompensarse psíquicamente. Sin 
embargo, si la negación es excesiva puede convertirse en 
un obstáculo para asumir la situación y enfrentarse ade-
cuadamente a la realidad, impidiendo la asunción de las 
medidas para el tratamiento médico o quirúrgico; diver-
sas actitudes negativas pueden presentarse en cualquier 
momento de la enfermedad; por ejemplo, la paciente que 
insiste en hacer una dieta excesivamente restrictiva para 
reducir rápidamente su peso o que se olvida de hacer su 
dieta o abandona los recambios peritoneales cuando 
intenta mantener relaciones sociales, como el resto de los 
no-enfermos; el incumplimiento de las normas básicas de 
tratamiento a menudo refl eja una negación continuada16.

LA RESPUESTA ANSIOSA
Inicialmente tiene una función de adaptación que permi-
te a todos los individuos una respuesta frente a una situa-
ción de peligro para comportarse de un modo que le per-
mita protegerse; cualquier enfermedad al principio puede 
producir una respuesta de ansiedad, con las habituales 
preocupaciones sobre el pronóstico, tipo de tratamiento, 
la reacción del entorno hacia el enfermo, el posible impac-
to sobre la familia, su situación laboral, etc., todos estos 
factores es posible que le motiven a buscar la atención 
médica y realizar los tratamientos que se le prescri-
ban4,17.

En ocasiones la enfermedad somática puede generar 
una angustia patológica con una preocupación excesiva 
por los síntomas más nimios, con demandas de múltiples 
pruebas diagnósticas que no están justifi cadas, la incapa-
cidad para continuar haciendo frente a sus responsabili-
dades sociolaborales y un severo impacto en su entorno 
social y familiar; esta ansiedad patológica puede cronifi -
carse y desembocar en auténticos cuadros hipocondríacos 
de tal modo que se acabe por comprometer todas las fases 
del tratamiento médico y reducir las posibilidades de 
recuperación de estos enfermos16,18.

LA REACCIÓN DE RABIA U HOSTILIDAD
Ante la pérdida de la salud algunos enfermos pueden 
reaccionar expresando sentimientos de frustración, resen-
timiento o abierta hostilidad, que en ocasiones se puede 
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dirigir contra el destino, contra uno mismo o bien contra 
su entorno familiar o social, a los cuales se les acusa de 
haber contribuido a su enfermedad; tampoco es raro que 
esta agresividad se dirija hacia el equipo sanitario respon-
sable de su atención19.

En relación con los comportamientos, suele traducirse 
en un mal seguimiento de los tratamientos prescritos, lo 
cual a medio plazo puede provocar el deterioro de las rela-
ciones de apoyo, tanto con la familia como con los sani-
tarios, e inducir al aislamiento social del sujeto, que de 
este modo no puede recibir la ayuda necesaria para afron-
tar el estrés de la enfermedad20.

LA RESPUESTA DEPRESIVA
Estos individuos pueden manifestar los cambios afecti-
vos, cognitivos y comportamentales de la depresión clíni-
ca, aunque su intensidad puede variar; pueden generar 
una incapacidad excesiva (muy superior a la derivada de la 
enfermedad somática) tanto a nivel laboral, social, como 
familiar, pudiendo derivar en un alejamiento de las fuen-
tes habituales de apoyo, al abandono o el mal seguimien-
to de los tratamientos indicados y a un incremento del 
riesgo de suicidio derivado de los sentimientos excesivos 
de culpabilidad y de desesperanza que pueden llegar a 
sentir16,18.

LA RESPUESTA DE DEPENDENCIA
Muchas enfermedades exigen por parte del sujeto un 
cierto grado de abandono en manos de los demás, sean 
familiares o profesionales sanitarios, por tanto un cierto 
grado de dependencia es una respuesta plenamente adap-
tativa, constituyendo parte de lo que se ha denominado 
«el rol del enfermo», que debe abandonarse a medida que 
la enfermedad va remitiendo21.

Pero si esta dependencia es excesiva, puede generar 
difi cultades al lastrar el proceso de tratamiento, ante 
la difi cultad del enfermo en querer abandonar los privi-
legios de «ser un enfermo», una actitud que puede tra-
ducirse en un mal seguimiento encubierto de las indica-
ciones médicas, para poder seguir siendo cuidado, lo 
cual puede generar a medio plazo el resentimiento del 
entorno cuidador y en algunos casos cuadros patológicos 
como el síndrome de Münchausen, en los cuales los 
individuos llegan a provocarse o agravarse enfermeda-
des para poder ser cuidados. 

LA RESPUESTA DE NO-ADHERENCIA 
Y EL ABANDONO DEL TRATAMIENTO 
Como ya se ha indicado previamente, una de las conse-
cuencias de las difi cultades de adaptación a la enfermedad 

sería un mal seguimiento de las indicaciones terapéuticas 
del médico por parte del enfermo.

En el caso de la IRC, la literatura insiste repetidamen-
te en la cuestión de que algunos enfermos renales no se 
adhieren a la dieta prescrita, al régimen de medicación o 
a las sesiones de diálisis (por omisión o reducción del 
tiempo en cada sesión).

Existen múltiples formas de defi nir la «no-adherencia» 
y se pueden distinguir varios subgrupos de «no cumplido-
res»22,23:

No cumplidores de la medicación (se puede medir a  �

través de la concentración de fosfato sérico, ganancia de 
peso entre diálisis o recuento de pastillas).
No cumplidores de la dieta (medible a través de la con- �

centración de potasio y fosfato sérico, ganancia de peso 
interdiálisis y urea en sangre).
No cumplidores de las sesiones de diálisis (omisión de  �

sesiones o reducción de la duración de las mismas.
No cumplidores en general. �

Existen escasos estudios sobre el cumplimiento del tra-
tamiento en los pacientes en diálisis peritoneal; la mejor 
medida de adherencia al tratamiento es el inventario de los 
«repuestos» durante las visitas domiciliarias, superando a 
la valoración que realiza el equipo sanitario habitual.

Dependiendo de la defi nición de «no-cumplimiento», 
la prevalencia oscilaría entre el 2%-100%. Las diferentes 
variedades de no-cumplimiento se han evaluado en rela-
ción a su impacto en la mortalidad de estos enfermos; la 
omisión y la reducción del tiempo de diálisis, generaba un 
incremento del riesgo de mortalidad del 20%-30%, el 
incremento del peso interdiálisis (�5,7%), aumentaba 
el riesgo de mortalidad en el 12% y el nivel de fosfato 
sérico (�7,5 mg/dL) incrementaba el 17% el riesgo de 
mortalidad24.

El impacto de los factores psicosociales en la adheren-
cia al tratamiento, refl eja que la sintomatología depresiva 
se asociaba con un menor nivel de cumplimiento a medio 
plazo de las indicaciones de tratamiento y la mayor per-
cepción de carga o impacto de la enfermedad se relacio-
naba con una mayor omisión de sesiones de diálisis e 
incrementaba el riesgo de mortalidad en un 23%25.

Desde otro punto de vista, Rodríguez y cols.26, señalan 
que el mejor predictor de no-adherencia a las indicaciones 
médicas después del trasplante renal es la conducta de 
«no-cumplimiento» en la fase previa de diálisis; se ha des-
crito que la no-adherencia sería la tercera causa de fracaso 
o rechazo del trasplante renal, después del rechazo del 
órgano y las infecciones sistémicas. Surman señala que un 
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2%-5% de los rechazos del trasplante se deberían a este 
motivo, destacando que los factores de riesgo de una 
menor adherencia serían la edad inferior a 30 años, los 
antecedentes de abuso de sustancias y un trastorno depre-
sivo mayor no tratado27. 

La difi cultad para seguir las restricciones dietéticas y 
de fl uidos puede tener severas consecuencias para la salud; 
por ejemplo, los pacientes describen que la sed es uno de 
los motivos habituales de malestar; en un estudio sobre la 
adherencia a la restricción de fl uidos, esta constituía el 
factor más estresante de una serie de 30 estresores fi sioló-
gicos y psicológicos. Pero la sobrecarga de fl uidos que 
afecta a más de la tercera parte de los sujetos con IRC, era 
la causa primaria e inmediata de fallecimiento por insufi -
ciencia cardíaca congestiva en estos enfermos28.

El confl icto central de todo sujeto que debe ser tratado 
por su IRC mediante diálisis es la lucha entre la depen-
dencia e independencia, dado que se les dice lo que deben 
comer y beber, tomar un número considerable de píldoras, 
acudir un número considerable de veces a revisiones 
médicas o sesiones de diálisis, todo ello durante un perío-
do prolongado de tiempo hasta su fallecimiento o el tras-
plante29. 

Es posible que ese paciente que «no cumple» se esté 
rebelando frente a las presiones hacia la dependencia; el 
equipo cuidador debe ser consciente del confl icto para 
poder ayudar al enfermo y a su familia a poder afrontarlo 
mejor.

La adherencia y el cumplimiento del tratamiento 
depende de las creencias sobre los comportamientos 
«saludables» y es mucho mejor en aquellos pacientes que 
presentan un «locus interno de control» (la convicción de 
que pueden controlar a través de su conducta la evolución 
de su enfermedad), una rabia y hostilidad menos marcada 
y un mayor grado de autocontrol y tolerancia a la frustra-
ción30. Los pacientes con mayor apoyo familiar y social 
presentan una mejor adherencia a las restricciones de la 
ingesta de fl uidos12. El estrés, los trastornos depresivos y 
el abuso de sustancias afectan de modo negativo a la 
adherencia a la dieta31. 

Los sujetos que deciden abandonar la diálisis constitu-
yen un grupo heterogéneo caracterizado por la presencia 
de diabetes, una mayor severidad de enfermedad, una 
edad más avanzada y la presencia de complicaciones 
médicas de tipo cerebrovascular y demencias junto a la 
percepción de un menor apoyo social y familiar.

La discontinuación racional del tratamiento explicaría 
aproximadamente el 20%-25% de todos los fallecimientos 
por IRC, pero el suicidio explicaría solamente el 1%-2% 
de estas muertes. No se ha detectado una mayor prevalen-

cia de depresión entre los sujetos que solicitan la interrup-
ción del tratamiento. Posiblemente otros síntomas, como 
el dolor, la astenia o el prurito, pueden ser más determi-
nantes en dicha demanda32. 

Los trastornos neuropsiquiátricos (demencia, síndro-
mes confusionales, etc.) infl uyen en mayor grado que los 
síndromes depresivos en la decisión del entorno familiar, 
a la hora de solicitar la interrupción de las diálisis33.

Sin embargo, la gran mayoría de los pacientes con IRC 
no han manifestado un deseo concreto sobre el tipo de 
cuidado terminal que desearían, no han hablado directa-
mente con sus familiares sobre su muerte ni han discutido 
este tema con sus médicos; la negación es un mecanismo 
increíblemente poderoso entre los pacientes con IRC y 
resulta muy raro el paciente que considera la discontinua-
ción de la diálisis y se enfrenta conscientemente a la posi-
bilidad de su muerte; la gente que recibe diálisis se preo-
cupa no tanto por la muerte como por las actividades 
cotidianas de la vida. Esta situación genera que sean los 
familiares los que deban participar en la decisión de 
supresión del tratamiento, en colaboración con el equipo 
sanitario; se ha estudiado poco el impacto sufrido por 
estos familiares, pero en general presentan un proceso de 
adaptación intenso pero normal frente a esta situación, 
sólo un pequeño número de familiares presentan reaccio-
nes patológicas, aunque la mayoría de ellos evolucionan 
satisfactoriamente a largo plazo34,35.

CALIDAD DE VIDA

Según la OMS, la defi nición de la salud no limitada a la 
ausencia de la enfermedad o discapacidad, sino a la pre-
sencia de bienestar psicológico, físico y social, ha poten-
ciado la importancia de la calidad en la medición de los 
estados de salud y los resultados de los cuidados médicos, 
en especial en el campo de las enfermedades crónicas.

El término «calidad de vida», y más específi camente 

«calidad de vida relacionada con la salud», se refi ere a las 

áreas o componentes físicos, sociales y psicológicos de la 

salud, determinados por las experiencias, creencias, expec-

tativas y percepciones del individuo.

La calidad relacionada con la salud se puede medir con 

instrumentos genéricos autocontestados36,37, como el SF-36, 

que evalúa varias áreas del estado de salud (funcionamiento 

físico, rol físico, dolor corporal, percepción de salud, vitali-

dad, funcionamiento social, rol emocional y salud mental) y 

permite comparar enfermos con diferentes problemas de 

salud o con cuestionarios específi cos para la enfermedad 

renal como el Kidney Disease Quality of Life (KDQOL) que 

permite evaluar síntomas y problemas específi cos de la 
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enfermedad renal, impacto en la vida cotidiana, la percep-

ción de carga derivada de la enfermedad, estímulo por parte 

del equipo cuidador, el grado de satisfacción del enfermo, 

trastornos en el sueño, deterioro cognitivo, además de las 

áreas genéricas del SF-36.

El KDQOL tiene dos versiones: larga y corta38, y existe 

versión en castellano del cuestionario39, pero la limitación de 

su aplicabilidad únicamente a la población en HD impulsó 

el diseño del Choices Health Experience Questionnaire 

(CHEQ )40, para evaluar a los pacientes en HD y DP junto 

a las 8 áreas del SF-36; incluye otros 14 aspectos importantes 

en la calidad de vida según la modalidad de diálisis, contie-

ne 83 ítems y requiere aproximadamente 25 minutos para ser 

completado; aún no existe una versión traducida y validada 

al castellano. 

Algunos autores han defendido el empleo de una única 

pregunta para evaluar la calidad de vida de estos enfermos 

(«¿cómo puntuaría su calidad de vida actual?», esta estrate-

gia podría facilitar la toma en consideración de la medición 

de la calidad de vida en la clínica cotidiana41,42.

Tanto la hemodiálisis (HD) como la diálisis peritoneal 

(DP) imponen múltiples cargas a los pacientes y a sus fami-

lias, generando un impacto negativo similar en la calidad de 

vida de los enfermos. 

La diálisis peritoneal, frente a la HD, presenta algunas 

ventajas, como la mayor autonomía del paciente, una mayor 

libertad dietética, una reducción del estrés cardiovascular, 

una menor pérdida de sangre, evita la anticoagulación con 

heparina sódica y no necesita un acceso vascular; pero a 

cambio exige que los sujetos estén motivados, sean entrena-

dos adecuadamente y tengan la sufi ciente destreza manual y 

capacidad intelectual para seguir una técnica estrictamente 

estéril. Otras desventajas adicionales incluyen el riesgo de 

peritonitis, una excesiva ganancia ponderal, alteraciones en 

la imagen corporal provocada por el fl uido en la cavidad 

abdominal, la afectación nutricional y la ausencia del apoyo 

e interacción social que suele darse en las unidades de HD.

La calidad de vida tiende a deteriorarse en la DP a lo 

largo del tiempo, especialmente en relación con las áreas 

físicas, más que con las áreas de salud mental.

Muchos pacientes presentan sensaciones de desesperan-

za, ansiedad, preocupación por la situación económica, 

reducción en su funcionamiento sexual, percepción de carga 

familiar y pérdida de su independencia.

La calidad de vida se asocia estrechamente a la presencia 

de depresión entre los pacientes en diálisis; el 25% de los 

sujetos que van a iniciar el tratamiento de diálisis sufren un 

trastorno depresivo mayor, aunque tras el inicio de la DP la 

prevalencia de depresión se reduce hasta el 6%, posiblemen-

te por la adaptación al tratamiento.

La presencia de una mayor comorbilidad, un peor estado 

nutricional, anemia, menor función renal residual y hospita-

lizaciones más frecuentes por peritonitis, se asocia a una 

percepción más negativa de la propia calidad de vida y a la 

presencia de un síndrome depresivo.

La presencia de depresión es un factor predictivo inde-

pendiente de un riesgo elevado de peritonitis, posiblemente 

por falta de atención en el seguimiento de las pautas del 

tratamiento o reducción de las defensas inmunitarias. 

Puede ser interesante la utilización seriada de medidas 

sencillas de calidad de vida y depresión, en la rutina clínica 

de los pacientes en DP, para permitir una rápida detec-

ción de los problemas y reforzar la educación de los pacientes 

sobre la importancia de intervenir en la depresión, por su 

impacto en la evolución de su problema renal43.

Una situación especial sería el caso de algunos pacientes 

que podrían benefi ciarse de la DP, pero cuentan con muy 

escaso apoyo social y son muy receptivos a los benefi cios 

psicológicos y sociales que se derivan de los programas de 

HD más estructurados. Es posible que estos sujetos perci-

ban una mayor satisfacción con esta modalidad de trata-

miento; entre los sujetos con tendencia a rechazar un tras-

plante predomina la edad avanzada, el sexo femenino y un 

más bajo nivel educativo.

TRASTORNOS PSÍQUICOS EN LA IRC

DEPRESIÓN Y SUICIDIO
Entre los pacientes en tratamiento con diálisis los trastor-
nos psiquiátricos más comunes son los trastornos depre-
sivos (26%), los trastornos orgánicos cerebrales y síndro-
mes demenciales (26%), el abuso de tóxicos (15%) y los 
cuadros psicóticos (10-22%)44.

Si observamos el aspecto psicopatológico, la mayoría 
de los estudios de los enfermos con IRC se han centrado 
en los síndromes depresivos, tanto para establecer su pre-
valencia como para evaluar su impacto en la evolución de 
la propia enfermedad.

La mayoría de los estudios concuerdan en que la fre-
cuencia de los trastornos psíquicos son superiores a los 
que aparecen en la población general, pero similares a 
los índices detectados en poblaciones con otros tipos de 
enfermedad crónica.

La evaluación de los síntomas depresivos entre los suje-
tos en diálisis se ve complicada por el hecho de que los 
signos y síntomas de la IRC o del tratamiento dialítico 
pueden ser idénticos a los síntomas de la depresión, como 
la disminución del apetito, la sequedad de boca, el estre-
ñimiento, las alteraciones en el sueño, la disminución en 
el interés y el deseo sexual.
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Sin embargo, los síntomas depresivos no somáticos 
diferencian mejor a los enfermos con IRC que sufren de 
un trastorno afectivo; los sentimientos de culpa, el humor 
depresivo, la pérdida de interés, los défi cit a nivel de con-
centración y los cambios en el apetito y en el sueño, son 
los síntomas más discriminativos de la depresión mayor 
en estos enfermos. 

Otras de las difi cultades para el diagnóstico se deriva-
rían de la negación de la enfermedad por parte del enfer-
mo, de su rechazo a tomar medicaciones antidepresivas y 
el estigma social asociado con la enfermedad mental.

Existen algunas claves que pueden ayudar en el diag-
nóstico de un trastorno depresivo en un enfermo con 
IRC:

Cambios en el funcionamiento y comportamiento: si el a. 
médico observa que el enfermo tiende a omitir su cui-
dado, interactúa menos, comienza a no cumplir con las 
sesiones de diálisis.
Información de la familia: aunque el paciente minimice b. 
los síntomas, un familiar cercano al paciente puede 
comunicarnos que existe un cambio de humor en el 
paciente y que no se relaciona como antes.
Los síntomas físicos muestran una intensidad despro-c. 
porcionada para el grado de enfermedad somática o 
estado funcional actual.

La prevalencia de trastornos depresivos en general 
entre sujetos en HD, se estima entre el 20% y el 30%; y 
posiblemente la prevalencia sea superior con la duración 
del tiempo en tratamiento.

La depresión puede ser secundaria a la pérdida de roles 
en el campo familiar o laboral, la reducción del funciona-
miento físico, la disminución de las capacidades cogniti-
vas o a la reducción del funcionamiento sexual. 

Se considera que la depresión afecta a la evolución 
somática de los sujetos con IRC, a través de la modifi ca-
ción de las respuestas inmunológicas y frente al estrés, 
genera un impacto negativo en el estado nutricional y 
reduce la adherencia al tratamiento; además se sospecha 
que un incremento sostenido (a lo largo de un período de 
2 años) en los índices de depresión, medidos con el BDI 
(cuestionario de depresión de Beck), se asocia a un 
aumento del riesgo de mortalidad45.

Sorprende que, dada la importancia de la depresión en 
la evolución de la IRC en la fase terminal, no se hayan 
realizado estudios de la misma; antes de esta fase, cuando 
la diálisis o el trasplante aún no son necesarios, estos 
pacientes han sido seguidos durante muchos años por sus 
médicos y sometidos a estudios sobre la progresión del fallo 

renal en función del control de su hipertensión o el segui-
miento de sus dietas proteicas; la sintomatología depresiva 
y el no-cumplimiento podrían ser variables importantes en 
la evolución de la IRC, antes de llegar a su estadio terminal 
y el posible impacto de una intervención terapéutica sobre 
estos factores y el retardo del proceso.

Los pacientes con IRC tienen una mayor facilidad para 
cometer suicidio a través de la no-adherencia al trata-
miento, indiscreciones dietéticas o disrupción del acceso 
vascular o «fístula». Los niveles de suicidio son un 84% 
más elevados que en la población general. Los factores de 
riesgo son la dependencia del alcohol, los antecedentes 
de hospitalización por abuso de tóxicos o por enfermedad 
mental44. 

Las poblaciones de sujetos que solicitan voluntaria-
mente la interrupción de la diálisis y las que intentan el 
suicidio son totalmente diferentes, conviene subrayar que 
el suicidio se asocia con la dependencia de tóxicos, la pre-
sencia de una enfermedad mental, sexo masculino y una 
edad avanzada (�65 años) (v. tabla 33-1).

La realización de programas de screening de depresión 
entre los sujetos con IRC (p. ej., utilización del cuestiona-
rio de depresión de Beck, con una línea de corte �15), 
sigue siendo un tema controvertido, ante la ausencia de 
ensayos clínicos controlados con muestras grandes y ran-
domizadas que determinen el abordaje más óptimo del 
tratamiento de la depresión en pacientes con IRC.

ANSIEDAD Y ALTERACIONES DEL SUEÑO
Estos pacientes, como la mayoría de los enfermos cróni-
cos, experimentan síntomas de ansiedad que pueden apa-

Tabla 33-1 Evaluación del riesgo de suicidio

Sexo (varones)

Edad (�65 años)

Trastornos psiquiátricos (depresión, esquizofrenia)

Intentos autolíticos previos

Abuso de alcohol

Ausencia de apoyos sociales

Pérdida de la capacidad de pensamiento racional

Plan organizado de suicidio

Carencia de cónyuge o pareja

Presencia de una enfermedad grave o crónica

La presencia de un mayor número de factores de riesgo incrementa las posibilidades del 
intento autolítico.
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recer durante las sesiones de hemodiálisis, que implican 
el trasvase de la propia sangre a una máquina, lo cual no 
está exento del riesgo de posibles complicaciones médicas 
(accidentes cerebrovasculares o emergencias cardiológi-
cas) o en el caso de la DP, el riesgo de peritonitis.

También puede provocar ansiedad la inseguridad de 
los enfermos respecto a su futuro, el miedo a no poder 
afrontar el estrés de la diálisis o las expectativas del equi-
po médico o de la familia.

Sin embargo, en comparación con la depresión, los 
trastornos de ansiedad han recibido una escasa atención 
clínica entre los pacientes con IRC, a pesar de que algu-
nos estudios refl ejan prevalencias del 30% entre pacientes 
en HD, evaluados con entrevistas psiquiátricas; apenas se 
conoce el impacto de la ansiedad en la evolución de la 
enfermedad renal, aunque es conocido su impacto en 
la CV y grado de discapacidad en otras enfermedades 
crónicas44. 

Es probable que los sujetos con IRC terminal, que pre-
sentan síntomas de ansiedad y depresión comórbidos 
constituyan un grupo de alto riesgo dentro de las áreas de 
las complicaciones fi siológicas y la resistencia al trata-
miento. 

La IRC se asocia con un deterioro del sueño, con fre-
cuentes despertares y somnolencia diurna excesiva; la pre-
valencia de trastornos del sueño varía entre el 30% y el 
70%, siendo más frecuentes entre los varones con edades 
superiores a los 60 años y con la ingesta de cafeína. Este 
sueño fracturado y poco reparador contribuye al impacto 
de la enfermedad y debe dársele prioridad terapéutica 
(v. tabla 33-2).

En estos enfermos aparecen con frecuencia una serie 
de trastornos del sueño específi cos, como los cuadros de 
apneas del sueño, síndromes de piernas inquietas y movi-
mientos periódicos en las extremidades, que requieren 
abordajes específi cos.

La prevalencia del síndrome de apnea de sueño es supe-
rior al 50%, la etiología es de tipo obstructivo y central, en 

las poblaciones con IRC terminal, frente a la población 
general donde predomina el origen obstructivo. El trata-
miento con las máscaras de presión aérea positiva continua 
mejora el síndrome en los pacientes con IRC.

El síndrome de «piernas inquietas» se caracteriza por 
la percepción de una sensación de malestar y hormigueo 
en la parte posterior de las piernas, que se inicia cuando 
el paciente se acuesta; esta sensación se alivia con movi-
mientos como, por ejemplo, levantarse y caminar. La pre-
valencia del síndrome de piernas inquietas en IRC oscila, 
según los estudios, entre el 6% y el 60%, fundamental-
mente de origen central y por défi cit de hierro. Se asocia 
a un deterioro en la percepción de la calidad de vida. Los 
tratamientos utilizados serían el aporte de hierro, los fár-
macos dopaminérgicos (levo-dopa/carbidopa) y sus ago-
nistas (pramipexol), gabapentina, ocasionalmente las 
benzodiacepinas (clonazepam) vigilando el riesgo de 
agravar las apneas, la oxicodona y posiblemente el tras-
plante sea el tratamiento más efi caz (v. tabla 33-3).

Los movimientos periódicos de las piernas durante el 
sueño, antiguamente conocido como el «mioclonus noc-
turno», consisten en contracciones estereotipadas y perió-
dicas (cada 20-40 segundos) del músculo tibial anterior, 
con dorsifl exión del pie y dedos, lo cual lleva a que los 
enfermos refi eran quejas de insomnio con frecuentes des-
pertares nocturnos y difi cultad para volver a dormirse; 
además de movimientos incontrolados de las piernas (des-
cargas musculares), también los compañeros de cama 
pueden referir que el paciente suele golpearles con las 
piernas durante el sueño o que las ropas de la cama apa-
recen totalmente desordenadas al levantarse; con frecuen-
cia el paciente también presenta un síndrome de «piernas 
inquietas», estas quejas pueden agravarse si el paciente 
tiene prescritos antidepresivos (tricíclicos o ISRS), ade-
más puede darse una somnolencia diurna excesiva. 

La prevalencia de trastornos del sueño es similar con la 
HD y la DP; tiende a mejorar con la HD nocturna y el 
trasplante renal46.

Tabla 33-2 Guía de utilización de fármacos para inducir el sueño

Fármaco Tipo Vida media (horas) Absorción Dosis hipnótica (mg) Indicaciones

Zolpidem Imidazopiridina 2-4 Rápida 5-10 Insomnio ocasional

Lormetazepam Benzodiacepina 6-8 Rápida 0,5-2 Insomnio ocasional

Lorazepam Benzodiacepina 10-22 Moderada 0,5-2 Ansiedad + insomnio

Trazodona Antidepresivo 2-4 Moderada 25-100 Insomnio + EPOC

Quetiapina Neuroléptico atípico 6-8 Moderada 25-200 Insomnio + agitación en demencia
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TRASTORNOS NEUROPSIQUIÁTRICOS
La IRC causa anomalías difusas en el funcionamiento del 
sistema nervioso central, en la mayoría de los casos estas 
alteraciones son sutiles y subclínicas, con alteraciones 
moderadas en la concentración, solución de problemas y 
capacidad de cálculo47,48.

En los casos de uremia más avanzada aparece un mayor 
deterioro de la capacidad de razonamiento, letargia, aste-
rixitis y mioclonus funcional, aunque estas alteraciones 
tan severas son reversibles con el inicio de la diálisis; algu-
nos de estos défi cit sutiles persisten incluso en pacientes 
bien dializados. En términos generales podemos decir 
que aquellos sujetos mejor dializados muestran menores 
alteraciones en el EEG, mayor capacidad de concentra-
ción y menores problemas en el proceso del sueño.

En estudios realizados con test de inteligencia se apre-
cia un deterioro en la inteligencia global de sujetos en 
diálisis, este deterioro se debe en parte a la lentitud en la 
ejecución de las pruebas; el coefi ciente intelectual verbal 
se mantiene en sus niveles previos, pero el coefi ciente 
intelectual manipulativo se deteriora. En cuanto a la 
memoria se aprecia que la memoria de trabajo se ve afec-
tada de un modo más severo, muchos pacientes se quejan 
de problemas de concentración, que se incrementan en los 
períodos o intervalos entre diálisis.

La fi siopatología de la encefalopatía urémica se desco-
noce, los cambios en el EEG de enlentecimiento difuso 
no son específi cos, ocurren en la uremia, mejoran con la 
diálisis y son reversibles totalmente tras el trasplante, no 
se han apreciado cambios estructurales en el SNC de los 
enfermos con IRC, no se conocen las toxinas exactas que 
los producen y la urea por sí misma no se considera una 
toxina.

En el diagnóstico diferencial de la etiología de los sín-
dromes neuropsiquiátricos de los pacientes en diálisis se 
incluyen:

Hipercalcemia. �

Hipofosfatemia. �

Hipo- e hiperglucemia. �

Intoxicación por fármacos. �

Encefalopatía hipertensiva. �

Accidentes cerebrovasculares. �

Hematomas subdurales. �

Meningitis. �

Encefalitis. �

Hidrocefalia normotensiva. �

Encefalopatía por VIH en sujetos de riesgo. �

Algunos autores han propuesto que el hiperparatiroi-
dismo puede ser un factor fundamental en los cambios 
mentales que con frecuencia se pueden apreciar en los 
sujetos con IRC y que su tratamiento puede tener un efec-
to benefi cioso en los síntomas mentales.

Los cambios agudos y bruscos del estado mental 
requieren una cuidadosa evaluación para poder descartar 
hemorragias cerebrales, crisis epilépticas o desequilibrio 
dialítico. La terapia anticoagulante para mantener la fl ui-
dez de la fístula o la función plaquetaria anormal debido 
a la IRC predisponen a los enfermos dializados a padecer 
hematomas subdurales; los cambios en el estado mental, 
acompañados de síntomas de incremento de la presión 
intracraneal o focalidad neurológica requieren una eva-
luación de emergencia.

Défi cit cognitivos leves
Los pacientes que realizan una actividad intelectual pue-
den apreciar un deterioro progresivo, a medida que se 
acerca el día de la diálisis.

Síndrome de desequilibrio dialítico
Después de la HD, pueden experimentar un breve perío-
do de confusión o delirium causado por el rápido cambio 
de fl uidos y electrólitos que ha ocurrido durante la 
sesión de diálisis, este síndrome puede durar desde minu-
tos a horas. La presencia de este síndrome transitorio 
puede demostrarse por el enlentecimiento del trazado en 
el EEG, en especial si disponemos de un EEG previo de 
comparación, la neuroimagen (tomografía axial computa-
dorizada o la resonancia magnética nuclear) no ayudan a 
confi rmar este cuadro confusional, pero pueden ser útiles 
para descartar la presencia de infecciones oportunistas en 
el SNC o accidentes cerebrovasculares en sujetos con 
cambios persistentes en el funcionamiento neurológico.

Este síndrome de desequilibrio dialítico no se ve en la 
DP, dado que el procedimiento es más lento y continuo, 
sin cambios bruscos a nivel de fl uidos o electrólitos.

Tabla 33-3  Orientaciones para el tratamiento sintomático 
del síndrome de «piernas inquietas» y el «mioclonus 
nocturno» 

Fármaco Dosis inicial (mg)
Momento de la 
administración

Carbidopa/levodopa 25/100 o 50/200 Al acostarse y cuando 
aparezcan los síntomas

Pramipexol 0,088-0,18 Al acostarse

Clonazepam 0,5-2 Al acostarse

Oxicodona 5-15 Al acostarse
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Encefalopatía dialítica
Es uno de los trastornos cognitivos más severos vistos en 
los pacientes en diálisis, esta complicación neurológica 
puede presentar una elevada mortalidad y puede aparecer 
en sujetos que llevan al menos dos años en HD.

Los síntomas precoces son: disartria, tartamudeo, 
deterioro de la memoria, depresión, síntomas alucinato-
rios o delirantes, con frecuencia aparecen movimientos 
bizarros de las extremidades, asterixitis y temblor genera-
lizado, también se aprecian en el EEG ciclos de ondas 
lentas trifásicas en las fases precoces.

La enfermedad es progresiva y lleva a la muerte si no 
se trata, se ha atribuido a un incremento del depósito de 
aluminio a nivel cerebral, a partir de la utilización de agua 
del dializado muy rico en este elemento.

El tratamiento sería la utilización de desferoxamina 
(quelante del aluminio), reducción de la utilización de 
dializados ricos en aluminio, también se pueden utilizar 
de modo sintomático antidepresivos o antipsicóticos si en 
la clínica aparecen estos síntomas.

PSICOFÁRMACOS EN LA IRC49

La farmacocinética se refi ere al proceso de absorción, dis-
tribución, metabolización y excreción de los fármacos y 
sus metabolitos; varias de estas fases se pueden ver altera-
das en la IRC, dado que:

Existe un riesgo, aunque mínimo, de reducción de la 
absorción de los psicofármacos en el intestino delgado por 
la excesiva alcalinización gástrica que se aprecia en el fra-
caso renal.

Puede afectarse la distribución del fármaco por la asci-
tis o el edema, que puede incrementar el volumen de dis-
tribución requiriendo dosis más elevadas de medicación; 
esta situación es más importante en el caso de los fárma-
cos solubles en el agua, como el litio; sin embargo, la 
mayoría de los psicofármacos son liposolubles, por lo cual 
el edema no infl uye en su distribución.

En el caso de deshidratación y atrofi a muscular se 
requiere una dosis menor por el menor volumen de distri-
bución.

La mayoría de las medicaciones se unen a la albúmina 
y a otras proteínas, dejando la fracción del fármaco no 
ligada a las mismas, como la porción activa del mismo. 
En la IRC existe una menor concentración de albúmina, 
por lo que queda una mayor proporción del fármaco libre 
y activo; esto es de particular interés en el caso de los 
psicofármacos dado que la mayoría presentan una elevada 
afi nidad para la unión a las proteínas, lo cual signifi ca que 
una elevada proporción del fármaco quedará libre para ser 

activo o tóxico. En el caso de los fármacos con una eleva-
da unión a proteínas (p. ej., ácido valproico), puede resul-
tar más útil medir los niveles del fármaco libre que los 
niveles totales estándar. 

Afortunadamente el metabolismo y la excreción de los 
psicofármacos no se ven apenas afectados por el funcio-
namiento renal. La mayoría de los psicofármacos son 
liposolubles, atraviesan la barrera hematoencefálica, se 
unen en gran proporción a las proteínas, se metabolizan 
en el hígado y se eliminan eventualmente a través de la 
bilis. Debido a la menor unión a proteínas, en el caso de 
la IRC, se recomienda dar no más de 2/3 de las dosis que 
se daría a un enfermo sin IRC. 

Sólo existe una notable excepción, el litio, pues dado 
que es un fármaco hidrosoluble no se une a proteínas y se 
excreta totalmente sin modifi cación a través del riñón, sin 
metabolizarse en el hígado; sin embargo, debido a su 
pequeño tamaño molecular se puede dializar completa-
mente.

En el caso de fármacos con una farmacocinética alte-
rada en situaciones de IRC, una alternativa razonable 
sería reducir la dosis o incrementar el intervalo entre las 
tomas del medicamento.

El aclaramiento del fármaco se afecta también por la 
HD y la DP, depende de la unión plasmática a proteínas, 
peso molecular, volumen de distribución, etc.; en el caso 
de la DP es menos efectiva en el aclaramiento de los 
fármacos y las fl uctuaciones en los niveles del fármaco 
son menos severas. De todos modos la mayoría de los 
psicofármacos se eliminan escasamente mediante la HD 
y la DP.

MEDICACIONES PSICOTRÓPICAS

Antidepresivos
Los antidepresivos tricíclicos se han utilizado extensiva-
mente en estos enfermos, parece haberse constatado una 
mayor sensibilidad a los efectos secundarios de los tricí-
clicos. Es posible que estos enfermos puedan tolerar mejor 
los antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptación 
de la serotonina (ISRS), con la excepción de la paroxeti-
na, dado que se han observado grandes variaciones en su 
vida media en sujetos con aclaramientos de creatinina, 
por debajo de los 30 mL/min, alcanzando hasta el doble 
de la vida media de los sujetos con una función renal nor-
mal, lo cual hace aconsejable inicialmente una reducción 
de la dosis del fármaco con 10 mg/día y posteriormente no 
superar los 40 mg/día.

En el caso de la venlafaxina y su metabolito O-des-
metilvenlafaxina el aclaramiento está marcadamente 
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reducido en la enfermedad renal, por lo cual el ajuste 
de dosis es necesario. 

En las tablas 33-4 y 33-5 se propone un esquema del 
uso terapéutico de algunos antidepresivos.

Ansiolíticos
En la IRC conviene evitar las benzodiacepinas con meta-
bolitos activos, como el diacepam, siendo más aconseja-
bles aquellas que carecen de ellos como el loracepam o el 
oxacepam, en dosis de la 1/2 o 2/3 de las utilizadas en los 
sujetos con función renal normal. 

Como se mencionó previamente, la hipoalbuminemia 
puede provocar un incremento de la fracción libre del fár-
maco, por ejemplo el loracepam y el oxacepam presentan 

unas vidas medias en la IRC más prolongadas, que inclu-
so exceden a las del clonacepam (48 horas) en los pacien-
tes sin IRC.

Conviene recordar que los pacientes en diálisis han 
demostrado mayor sensibilidad a los efectos sedantes, 
défi cits de memoria y efectos psicomotores del alprazo-
lam, que a su vez tiene metabolitos activos.

La buspirona es un medicamento ansiolítico, diferente 
a las benzodiacepinas, que se metaboliza a nivel hepático, 
tiene algunas ventajas como ansiolítico, dado que no pro-
duce excesiva sedación, ni desarrolla tolerancia, depen-
dencia o abstinencia, no deprime el centro respiratorio, 
pero tiene el inconveniente de su largo período de latencia 
(15 días) para el inicio de su acción. Existe poca informa-
ción disponible en la IRC, situación que le produce efec-
tos moderados en su farmacocinética, aunque con varia-
ciones considerables entre los pacientes. 

Finalmente en la IRC estarían contraindicados los 
barbitúricos (por la sedación excesiva que provocan y el 
riesgo de incrementar la osteomalacia en los sujetos con 
IRC) (v. tabla 33-6).

Antipsicóticos
En la IRC y en los sujetos en diálisis pueden ocurrir reac-
ciones psicóticas y requerir el empleo de neurolépticos o 
antipsicóticos; la disfunción renal probablemente tiene un 
mínimo impacto en la farmacinética de estos fármacos, 
no siendo preciso generalmente un ajuste de la dosis, con 
la excepción de la risperidona y la clozapina, donde es 
recomendable la utilización de dosis menores; también 
es aconsejable considerar algunos aspectos farmacodiná-
micos, como el riesgo de arritmias con la prolongación del 
segmento QT (p. ej., haloperidol, ziprasidona), la reduc-
ción del umbral para las crisis epilépticas (p. ej., clozapi-

Tabla 33-4 Fármacos antidepresivos en la IRC terminal

Grupo farmacológico Fármaco* Dosis

Inhibidores selectivos de la 
recaptación de la serotonina

Sertralina
Citalopram
Escitalopram
Fluoxetina
Paroxetina
Fluvoxamina

50-200 mg/día
10-60 mg/día
5-20 mg/día
20 mg/día
10-30 mg/día
100-300 mg/día

Tricíclicos Amitriptilina
Imipramina
Nordtriptilina
Doxepina

25 mg/8 horas
25 mg/8 horas
25 mg/8 horas
25 mg/8 horas

Otros antidepresivos Mirtazapina
Maprotilina
Venlafaxina
Bupropion

7,5-22,5 mg/día
37,5-100 mg/día
37,5-112,5 mg/día
100 mg/día

* En negrita, los más recomendables de cada grupo.

Tabla 33-5 Guía orientativa para la elección de antidepresivo

¿Tiene el paciente 65-70 años? Sí Empezar con dosis bajas y subir lentamente

¿Se encuentra el paciente muy ansioso o agitado? Sí Elegir un antidepresivo sedante (citalopram o mirtazapina)

¿Presenta un enlentecimiento psicomotor? Sí Elegir un antidepresivo no sedante (nordtriptilina, fl uoxetina)

¿Es muy sensible a los efectos anticolinérgicos? Sí Elegir fármacos con bajo potencial anticolinérgico 
(ISRS, mirtazapina, bupropion)

¿Padece un trastorno cardiológico? Sí Valorar ISRS (sertralina)

¿Padece una depresión muy severa? Sí Valorar terapia electroconvulsiva (TEC)

¿Fracaso en la respuesta al tratamiento inicial? Sí Evaluar niveles plasmáticos del antidepresivo
Utilizar otro fármaco con un mecanismo de acción alternativo (otro grupo de la tabla 33-4)
Considerar la adición de un segundo fármaco en combinación (p. ej., mirtazapina o litio)
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na) y la monitorización de los niveles de glucosa (p. ej., 
olanzapina), si se emplea en pacientes diabéticos. 

Conviene ser más precavido si utilizamos fenotiazinas 
(p. ej., clorpromazina), por su mayor potencial de seda-
ción, toxicidad anticolinérgica, retención urinaria e hipo-
tensión ortoestática, ya que estos neurolépticos no son tan 
bien tolerados entre los enfermos renales como el halope-
ridol.

También debe vigilarse el riesgo de la aparición de sín-
dromes neurolépticos malignos, dados los marcados cam-
bios y oscilaciones de fl uidos y deshidratación asociados 
al tratamiento de la IRC. De todos modos conviene 
recordar que la evidencia clínica nos indica que son medi-
camentos ampliamente utilizados, quizá en dosis más 
bajas de lo usual y que son fármacos bien tolerados 
(v. tabla 33-7). 

Estabilizadores del humor
Este tipo de fármacos se utilizan ocasionalmente en estos 
enfermos cuando existe un trastorno bipolar comórbido, 
y en la mayoría de los casos previo al inicio de la IRC; el 
litio constituye un interesante reto para los clínicos dada 
su excreción a nivel renal y por estar implicado en la pro-
ducción de disfunción renal. 

Los pacientes en diálisis no eliminan el litio, y por tan-
to no requieren suplementos diarios como tratamiento 
estabilizador; el protocolo requiere determinar una dosis 
apropiada (usualmente 300-600 mg/día), que se adminis-
trarían después de la sesión de diálisis, los niveles de lite-
mia se determinarían 2-3 horas después procurando man-
tener los niveles entre los 0,6-0,8 mEq/L. Conviene 
investigar todas las interacciones con el litio de los restan-
tes medicamentos que tenga prescrito el paciente.

Los efectos de la utilización prolongada del litio en el 
riñón siguen siendo controvertidos, dado que los estudios 
no han podido controlar algunas variables que generan 
confusión en los resultados fi nales, como por ejemplo la 
duración de la enfermedad depresiva y del tratamiento 
con litio, la frecuencia de episodios de toxicidad durante 
el tratamiento con litio y el hecho de que muchos de los 
pacientes también están tomando otros psicotropos; de 
todos modos existen evidencias de la producción de insu-
fi ciencia renal por el litio que se puede desarrollar a partir 
de los 10 años en tratamiento con este fármaco, por lo que 
conviene monitorizar los niveles de creatinina en sangre 
cada 6-12 meses. 

Otro efecto secundario de la toma crónica de litio sería 
la poliuria benigna; también se han descrito casos de dia-
betes insípida nefrogénica y cambios en la morfología 
renal en estos enfermos.

Otras alternativas al litio pueden ser útiles en estos 
pacientes, como la carbamacepina o el valproato sódico, 
dado que poseen una menor toxicidad renal; aunque en 
estos casos podría ser interesante monitorizar los niveles 
del fármaco libre en sangre (v. tabla 33-8).

ASPECTOS PSICOTERAPÉUTICOS EN LA IRC50

La evaluación de la personalidad y de la posible psicopa-
tología de estos enfermos puede sernos de utilidad a la 
hora de adecuar el tratamiento a sus capacidades; por 
ejemplo, las personas muy independientes aceptarían 
mejor un tratamiento de diálisis domiciliaria, DP o tras-
plante renal, las personas que dan mucha importancia a 
su imagen corporal posiblemente tolerarán peor la DP y 

Tabla 33-6 Ansiolíticos en la IRC

Grupo Fármaco* Dosis

Benzodiacepinas Clordiacepoxido
Alprazolam
Loracepam
Oxacepam
Clonazepam

5-50 mg/día
0,25-5 mg/día (cada 8 horas)
0,5-2 mg/día (cada 12 horas)
30-120 mg/día
0,5 mg/día

Otros Buspirona 5 mg/12 horas

* En negrita, el de elección.

Tabla 33-7 Neurolépticos en la IRC terminal

Grupo farmacológico Fármaco Dosis

Neurolépticos típicos Clorpromazina
Haloperidol

50-400 mg/día
1-2 mg/12 horas

Neurolépticos atípicos Clozapina*
Risperidona
Olanzapina
Quetiapina
Ziprasidona
Aripiprazol

75-350 mg/día
0,5-1,5 mg/12 horas
5-20 mg/día
150-750 mg/día
10-80 mg/12 horas
10-30 mg/día

* Evitar niveles �400 mcg/L.

Tabla 33-8 Estabilizadores del humor en la IRC terminal

Fármaco Dosis

Litio 300-600 mg/día

Carbamacepina 200-1600 mg/día 

Valproato sódico 15-60 mg/kg/día 
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un enfermo que tenga una fobia a la visión de la sangre 
probablemente precisará previamente un tratamiento de 
terapia conductual.

Es conveniente un abordaje psicoeducativo de apoyo, 
dado que existen evidencias de que los pacientes con 
IRC que reciben estrategias educativas dirigidas especí-
fi camente a aportar información básica respecto al fun-
cionamiento renal normal, la insufi ciencia renal, el tra-
tamiento dietético, la diálisis y el trasplante, retrasaban 
una media de 4-6 meses el inicio de la diálisis frente a 
los pacientes que recibían el material educativo estándar 
de su hospital. 

Los enfermos deberían ser informados previamente de 
la posibilidad de padecer cuadros depresivos o disfuncio-
nes sexuales a lo largo de su proceso, de este modo al estar 
informados podrían considerarlos como complicaciones 
del tratamiento y estarían más proclives a solicitar ayuda 
por estos problemas.

La prestación de apoyo psicológico debe tener en 
cuenta la sobrecarga de cuidados y consultas médicas 
que sufren estos pacientes que deben pasar muchas horas 
a la semana entre sanitarios, con unos regímenes de tra-
tamiento que también les requieren una considerable 
demanda de tiempo, más aún si existen otras patologías 
comórbidas, como la diabetes, que también requieren 
atención y les generan unas demandas de autocuidado 
que se hacen casi insuperables. En este contexto, la psi-
coterapia puede considerarse inicialmente una carga 
más, por lo cual conviene que en algunos casos las sesio-
nes de psicoterapia se adapten a los días que acudan al 
hospital e incluso que se realicen en las salas de diálisis, 
además de acortar las sesiones, dado que la uremia y los 
desequilibrios electrolíticos a menudo afectan profun-
damente la energía, la alerta mental y la capacidad de 
recordar.

También deben considerarse las necesidades psicológi-
cas de los familiares, pues existen evidencias de que la 
adaptación de los enfermos a la enfermedad tiende a 
mejorar en el primer año de tratamiento, pero sus fami-
liares perciben una reducción de su desarrollo personal, 
posiblemente relacionado con el tiempo dedicado a cuidar 
al enfermo y a la mayor presión económica; estas inter-
venciones familiares pueden desarrollarse a nivel indivi-
dual o en grupos de autoayuda, idealmente en el seno de 
las asociaciones de familiares de estos enfermos.

Una buena norma práctica consiste en no asumir que 
ya conocemos (sin preguntar) el impacto negativo de una 
enfermedad en un paciente concreto, pues con frecuencia 
estos pacientes son capaces de extraer consecuencias posi-
tivas de su proceso.

CONCLUSIONES

La gran mayoría de los enfermos con IRC terminal no 
padecen trastornos psiquiátricos y deberemos vigilar la ten-
dencia a «psiquiatrizarles» excesivamente, ya que son per-
sonas sanas psicológicamente que se enfrentan bruscamen-
te a nuevas situaciones y demandas estresantes, su vida se 
convierte en una rutina repetitiva de tener que pasar su 
sangre a través de una máquina o introducir y extraer fl ui-
dos de su abdomen, en ocasiones estar polimedicados, 
sufrir dolores o fatiga de modo intermitente, menor capa-
cidad económica, inseguridad frente al futuro, larga lista 
de espera para un trasplante, dietas rígidas, dependencia 
progresiva del entorno y frecuente exposición a otros com-
pañeros que se van deteriorando o falleciendo.

Para psiquiatras y psicólogos supone un reto estimu-
lante trabajar con este tipo de enfermos y con los equi-
pos que les cuidan, dado que los miembros de estos 
equipos poseen una información y conocimiento de 
estos pacientes inhabitual en otras áreas de la medicina. 
Las unidades de diálisis suelen ser receptivas al apoyo 
psicológico y psiquiátrico aportando un estimulante 
entorno para abordajes psicosomáticos, planteamientos 
éticos y tratamientos psicofarmacológicos, junto a la 
investigación y la colaboración en programas de inter-
consulta psiquiátrica y de enlace.

Son necesarias nuevas investigaciones con una mayor 
fi nura en la metodología para evaluar el impacto de los fac-
tores psicológicos en la enfermedad renal; aunque puede 
ser imposible controlar todas las variables confundentes, las 
futuras investigaciones deberían intentar controlar las dife-
rencias demográfi cas, la modalidad del tratamiento, perío-
do temporal de tratamiento, causas primarias de la IRC, 
otras comorbilidades físicas y psiquiátricas, tabaquismo, 
abuso de tóxicos, medicaciones y otros factores relevantes; 
las comparaciones en el tiempo deberían tomar en conside-
ración los cambios en el tratamiento que también pueden 
infl uir en el estado emocional y la calidad de vida de estos 
pacientes, como sería la prescripción de la eritropoyetina.
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INTRODUCCIÓN

La diálisis peritoneal es un proceso bioincompatible. La 
continua exposición de la membrana peritoneal a los 
líquidos de diálisis de manera crónica lleva al deterioro de 
la membrana peritoneal. Estudios realizados en biopsias 
peritoneales de pacientes en diálisis peritoneal muestran 
los daños que esta terapia ocasiona en el peritoneo, carac-
terizados por la fi brosis y la angiogénesis1-3. Estos cambios 
conllevan, en última instancia, a la pérdida de la capaci-
dad de ultrafi ltración de la membrana peritoneal. Inves-
tigar con material humano acarrea una serie de problemas 
técnicos y éticos. Debido a ello los procesos y cambios 
ocasionados durante la diálisis peritoneal sólo pueden ser 
estudiados en los diversos modelos animales.

MODELOS ANIMALES 
PARA LA DIÁLISIS PERITONEAL

El animal de laboratorio ha contribuido de forma funda-
mental en el desarrollo de ciencias biomédicas. Son utili-
zados en modelos que visan investigar y comprender las 
causas, desarrollar diagnósticos y tratamiento de enfer-
medades que afectan tanto a los humanos como a los ani-
males. Utilizando los modelos animales se han estudiado 
y generado terapias contra autoinmunes4,5, cáncer6,7 trans-
plante de órganos8,9 y sida10. Evidencias que demuestran 
la importancia de los animales en la ciencia biomédica. 
La utilización de los animales en diálisis peritoneal podrá 
contribuir de la misma forma.

Los modelos animales de diálisis peritoneal buscan 
reproducir en la membrana peritoneal las alteraciones 
presentes en los pacientes sometidos a diálisis perito-
neal. El modelo ideal, defi nido por su semejanza con la 
enfermedad a estudio, consiste en la utilización de ani-
males urémicos en los que el líquido de diálisis se insti-

la mediante un catéter fi jo y es drenado a través del mis-
mo. Existen una serie de modelos que utilizan el conejo, 
que presentan estas características, siendo los resultados 
obtenidos comparables a lo que ocurre en los pacientes 
en diálisis peritoneal. El problema fundamental de este 
modelo es que sólo puede ser empleado en animales de 
mediano y gran porte, lo cual acarrea un aumento del 
coste económico y una mayor duración del experimento, 
así como la necesidad de mayor espacio para el desarro-
llo del mismo. En animales de pequeño porte el drenado 
del líquido instilado no es posible. La solución de diáli-
sis instilada en los animales no urémicos es eliminada 
por la orina. En estos casos, aunque se sigan tratando 
como modelos de diálisis peritoneal, en realidad son 
modelos de exposición crónica peritoneal a los líquidos 
de diálisis. En estos, los daños ocasionados por el trata-
miento son equiparables a los observados en los pacien-
tes sometidos a diálisis peritoneal. Estas observaciones 
validan el modelo como una herramienta de estudio de 
los procesos deletéreos que sufren los pacientes durante 
la diálisis peritoneal.

En la actualidad, la gran mayoría de los modelos ani-
males hacen uso de animales no urémicos, ya que existe 
cierta controversia acerca del papel que tiene la uremia en 
el deterioro peritoneal11,12. Además existe una evidencia 
experimental de que los resultados obtenidos haciendo 
uso de animales urémicos y no urémicos son equipara-
bles13. Estos resultados validan el uso de animales no uré-
micos, lo que facilita el desarrollo experimental, tanto por 
motivos técnicos como de índice de mortalidad de los 
animales empleados. 

La existencia de diversos modelos animales permite 
seleccionar el más adecuado a las condiciones del expe-
rimento a realizar. El uso de uno u otro animal también 
puede ser seleccionado dependiendo del proceso que se 
desee estudiar. En la tabla 34-1 se muestran las ventajas 
e inconvenientes que presenta la utilización de los dis-
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tintos animales que se emplean habitualmente para el 
estudio de la diálisis peritoneal.

ESTANDARIZACIÓN 
DE LOS MODELOS ANIMALES 
DE DIÁLISIS PERITONEAL

Un factor que limita la contribución de los modelos ani-
males al entendimiento de los procesos involucrados en 
el daño peritoneal es la ausencia de un protocolo están-
dar. Existen una gran cantidad de grupos de investiga-
ción que han desarrollado, de modo independiente, su 
modelo animal de diálisis peritoneal, lo que conlleva a 
diferencias en los protocolos empleados por unos y otros. 
Esto difi culta la comparación e interpretación de los 
resultados obtenidos entre los diferentes grupos. Existen 
diferencias entre una gran variedad de factores impor-
tantes en el desarrollo del daño peritoneal, como son las 
vías de administración, el volumen de líquido instilado 
y los tejidos analizados14. También existe disparidad con 
respecto a la utilización de diferentes cepas, así como los 
tiempos de experimentación. Todo ello acarrea proble-
mas de extrapolación de los resultados de un modelo a 
otro y disparidades de resultados. Por otra parte, esta 
riqueza de modelos de diálisis peritoneal aporta una 
gran información acerca de la importancia que tienen 
estos factores en el desarrollo del deterioro peritoneal 
durante el proceso de diálisis, y podría, tras un exhaus-
tivo análisis, arrojar más luces que sombras a la com-
prensión de los procesos deletéreos que ocasionan el 
daño peritoneal.

VÍAS DE INSTILACIÓN DEL LÍQUIDO 
DE DIÁLISIS

Hasta el momento existen tres técnicas básicas para la ins-
tilación del líquido de diálisis en el interior de la cavidad 
peritoneal del animal. Algunos modelos de rata introdu-
cen la solución dentro de la cavidad peritoneal mediante 
punción en la pared frontal abdominal haciendo uso de 
una aguja de 22G15. Repetidas punciones pueden causar 
hemorragias intraperitoneales, infección o trauma al tejido 
peritoneal, todo lo cual puede repercutir sobre los resulta-
dos experimentales obtenidos. Aunque no ocurra una 
infección bacteriana, el daño causado por los sucesivos 
pinchazos activan el omentum16. En consecuencia, este 
secretará una gran infi nidad de factores de crecimiento, 
factores angiogénicos y profi bróticos que alteraran el 
resultado fi nal. Cuanto más largo sea el experimento, 
mayor será la contribución de las inyecciones al daño peri-
toneal y a la activación de la angiogénesis y la fi brosis, 
interfi riendo con la interpretación de los resultados.

Otro método es el de instalar un catéter de modo per-
manente en el animal de manera que la apertura de este 
se encuentre en el exterior de su cuerpo. Es el único méto-
do que permite la instilación y posterior recogida del 
líquido de diálisis, como sucede en los pacientes en diáli-
sis peritoneal17,18. El riesgo de infección es alto debido a la 
apertura del catéter. También es alto el riesgo de la obs-
trucción del catéter debido al omentum, las adhesiones y 
la fi brosis19.

El tercer método es el último en ser desarrollado. Tam-
bién se trata de un catéter fi jo que va desde la cavidad peri-
toneal hasta el lomo del animal, cercano al cuello en donde 

Tabla 34-1 Ventajas y desventajas de los modelos animales de diálisis peritoneal

Animal Ventaja Desventaja

Conejo Posibilidad de crear un modelo ideal
Relación de volumen/área peritoneal semejante a la del hombre

Precio
Espacio para estabulación
Fragilidad de animal

Rata Precio
Resistencia del animal
Diferentes cepas con fondos genéticos bien estudiados
Espacio para estabulación

Imposibilidad de drenar líquido de diálisis
Difi cultad para establecer animales urémicos

Ratón Precio
Resistencia del animal
Diferentes cepas con fondos genéticos bien estudiados
Espacio para estabulación
Ratones transgénicos

Imposibilidad de drenar líquido de diálisis
Difi cultad para establecer animales urémicos
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está conectado a un puerto subcutáneo. El drenaje del 
líquido de diálisis a través del catéter no es posible, por lo 
que debe ser asimilado en su totalidad por el animal. Este 
método reduce el riesgo de infección, aunque el malfuncio-
namiento del catéter debido a obstrucción sigue presentan-
do un problema al igual que en el método anterior.

Un aspecto a considerar es el hecho de que la presencia 
de un catéter en la cavidad peritoneal causa una reac-
ción de cuerpo extraño que podría alterar el resultado 
fi nal del experimento20. Utilizando el modelo en ratones, 
hemos observado que la presencia del catéter induce infl a-
mación y fi brosis en las áreas de contacto con el mesotelio. 
Pero no hemos observado una alteración importante en 
otras áreas despues de 30 días de tratamiento (Aroeira, 
observación personal). Por otra parte, hay que tener en 
cuenta que el catéter también está presente en el peritoneo 
del paciente, siendo así la mejor forma de imitar la diálisis 
peritoneal en animales. 

VOLUMEN INSTILADO, FRECUENCIA 
DE INSTILACIÓN Y TIEMPO DE EXPOSICIÓN

Los humanos tienen un área de superfi cie peritoneal de 
aproximadamente 1700 cm2, las ratas Wistar con un peso 
de 350 g poseen un área de su superfi cie peritoneal de 
alrededor de 60 cm2. Por tanto un volumen de 70 mL en 
la rata debería ser proporcional a la usada clínicamente 
en humanos21,22. Sin embargo, debido a las complicacio-
nes respiratorias que este volumen ocasionaría, tan sólo 
un volumen máximo de 30-40 mL puede ser instilado. 
En modelos de rata de diálisis peritoneal el volumen 
mayoritariamente utilizado es de 10 mL13. El mismo pro-
blema sucede en los ratones, siendo 1,5 mL el volumen 
instilado (González-Mateo y cols.). Sin embargo, los 
conejos son normalmente instilados con 40 mL/kg de 
solución de diálisis, que es más proporcional al volumen 
empleado en humanos23. Sin embargo, es recomendable 
que este volumen sea instilado gradualmente con el fi n de 
evitar problemas respiratorios causados por la introduc-
ción de una gran cantidad de fl uido24.

La frecuencia de las instilaciones varía dependiendo de 
los diferentes grupos de investigación, oscilando de una a 
tres veces diarias15,25,26. El exponer repetidamente duran-
te el mismo día el peritoneo al líquido de diálisis mime-
tiza los programas de intercambio a los que son sometidos 
los pacientes de DP.

Hasta el momento no existe un consenso sobre el 
período de exposición óptimo necesario para el desarrollo 
de alteraciones específi cas en la membrana peritoneal, lo 
cual es debido en gran parte a la disparidad de protocolos 

empleados por los distintos grupos de investigación. Por 
otro lado, análisis a diferentes tiempos puede dar una idea 
de la secuencia de los eventos claves del deterioro de la 
membrana peritoneal. 

TEJIDOS ANALIZADOS

A expensas del tipo de modelo animal con el que estemos 
trabajando, el principal problema en el estudio de la 
estructura de la membrana peritoneal es la obtención de 
unas muestras válidas y representativas del tejido a estu-
diar. Una gran cantidad de grupos utilizan el peritoneo 
visceral de los animales utilizados. En el caso de los 
humanos, sin embargo, la mayoría de estudios se realizan 
analizando el peritoneo parietal. Los análisis de biopsias 
de peritoneo parietal y visceral de los mismos pacientes 
sugieren que las alteraciones sufridas en la membrana vis-
ceral son menos pronunciadas que las de la membrana 
parietal. Lo inverso ha sido observado en algunos estu-
dios usando modelos animales, lo que justifi ca que el teji-
do mayormente empleado sea el peritoneo visceral27,28. 
No existe consenso sobre las zonas de las que los diversos 
tejidos deben ser extraídos, pudiendo contribuir este 
hecho a los resultados fi nales y a la comparación entre los 
obtenidos por diferentes modelos animales14. Cabe resal-
tar que cuando se hace uso de un catéter fi jo en el animal, 
la zona del peritoneo donde este se encuentra se ve afec-
tada, produciéndose una reacción al cuerpo extraño que 
causa un aumento de la fi brosis e infl amación. Si se toma 
está parte del tejido como representativa se está cometien-
do un error, dado que no se corresponde con el daño pro-
ducido por el líquido de diálisis, si no con el causado por 
el catéter. 

Otro factor a tener en cuenta es la extrema fragilidad 
del tejido peritoneal, el cual se seca rápidamente al ser 
expuesto al aire, y reacciona con cambios ultraestructura-
les ante la luz o el contacto con guantes quirúrgicos. Por 
tanto, la muestra debe ser obtenida y fi jada inmediata-
mente después de la apertura de la cavidad peritoneal21. 

Tanto las difi cultades técnicas como la disparidad de 
criterios a la hora de seleccionar uno u otro tejido hacen 
recomendable que el número de muestras recogidas sea el 
mayor posible, con vista a poder esclarecer el daño real 
ocasionado por el tratamiento en el animal.

DIFERENCIA ENTRE CEPAS

Es frecuente que los diferentes grupos de investigación 
usen también cepas de ratas y/o ratones para llevar a 
cabo sus experimentos. En muchos casos se conoce gran 
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cantidad de datos de dichas cepas, dentro de los cuales 
se incluye su respuesta ante el daño tisular crónico, así 
como a los procesos infl amatorios. Gracias a estos datos 
previos puede llegar a discernirse la infl uencia del fondo 
genético de los animales empleados en los resultados 
fi nales obtenidos. El conocimiento de las características 
de las distintas cepas hace que se pueda seleccionar la 
que se considere más adecuada para el estudio que se 
desea realizar. La elección de una determinada cepa 
se hace imprescindible cuando se manipulan ratones 
modifi cados genéticamente. En estos estudios deben 
tomarse como grupo de control de animales que sean de 
la misma cepa que los modifi cados genéticamente, para 
asegurarse de que los resultados obtenidos son debidos a 
la modifi cación realizada en su genoma y no a diferen-
cias en su fondo genético.

DIÁLISIS PERITONEAL EN RATONES
El desarrollo de ratones modifi cados genéticamente es un 
arma muy potente de la que la investigación en diálisis 
peritoneal casi no se ha podido nutrir, debido a las difi -
cultades técnicas que conlleva el pequeño porte de estos 
animales, sobre todo a la hora de implantar un catéter. 
Debido a la posibilidad de testar la amplia gama de rato-
nes modifi cados genéticamente que ya existen en la actua-
lidad, el empleo de modelos utilizando este animal repre-
senta el futuro de la investigación in vivo dentro del 
campo de la diálisis peritoneal. 

Cabe destacar que una rata adulta pesa 300-500 g, 
mientras que el peso de un ratón adulto ronda los 20-35 g. 
Esto exige el desarrollo de catéteres adecuados a su tama-
ño, así como de unos volúmenes de instilación mucho 
menores. El pequeño tamaño del catéter representa una 
difi cultad técnica durante la cirugía, más fácilmente abor-
dada cuanto mayor es el tamaño del animal. Estos podrían 
ser los principales motivos por los que pocos grupos han 
dedicado esfuerzos para desarrollar un modelo crónico de 
diálisis peritoneal en ratones. 

A consecuencia de estas difi cultades, la mayoría de los 
trabajos publicados hasta el momento, haciendo uso de 
ratones, desarrollan experimentos de exposición aguda del 
peritoneo al líquido de diálisis mediante punción de la 
pared frontal abdominal. En estos trabajos se estudió 
la función peritoneal de ratones C57BL/629, así como el 
efecto de los anestésicos sobre la ultrafi ltración30, y el papel 
de la aquaporina I sobre el transporte de agua31. Estos 
estudios permiten contestar preguntas simples sobre la 
función peritoneal en una situación determinada, pero no 
contribuyen a un mayor entendimiento de los mecanismos 
involucrados en el desarrollo del fallo de membrana. 

Un único estudio crónico fue realizados en ratones, 
donde la solución de diálisis fue administrada a través 
de inyecciones. En este trabajo se utilizaron ratones 
modifi cados genéticamente, en concreto se trata de 
ratones con los genes de RAGEs silenciados (knockout). 
Los resultados sirvieron para demostrar el papel de los 
productos de degradación de la glucosa sobre el deterio-
ro de la membrana peritoneal inducido por la exposi-
ción de la misma a líquidos de diálisis conteniendo 
GDP32.

El desarrollo de un modelo de diálisis peritoneal en 
ratón, empleando un catéter permanente en la cavidad 
peritoneal unido a un puerto subcutáneo es de desarrollo 
reciente (Gonzalo-Mateo y cols. PDI aceptado para 
publicación). Este permitirá realizar una gran cantidad 
de estudios que podrán darnos información acerca del 
papel de determinados genes en el desarrollo del daño 
peritoneal. En el proceso de validación de la metodolo-
gía se instilaron ratones diariamente (1,5 mL), por un 
período superior a 35 días, con soluciones estándar de 
líquido de diálisis. 

Los daños peritoneales eran ya evidentes tras los pri-
meros 15 días de tratamiento. Después de un mes de 
instilaciones diarias se observó un incremento del núme-
ro de vasos y del grosor peritoneal (v. fi gura 34-1), así 
como la presencia de células citoqueratina positivas en el 
espacio submesotelial (Aroeira y cols., PDI en impren-
ta). Todos estos datos corroboran la validez del modelo 
por su proximidad con el daño que presentan los pacien-
tes de diálisis peritoneal tras años de tratamiento (Gon-
zalo-Mateo y cols. PDI aceptado para publicación, 
Aroeira y cols., PDI en imprenta). La creación de este 
modelo puede ser tomado como patrón por otros grupos 
de investigadores, pudiendo producir el conocimiento 
de la técnica un salto cualitativo en las investigaciones 
sobre los mecanismos moleculares implicados en el 
deterioro peritoneal.

COMPARACIÓN ENTRE 
EL PERITONEO DE LOS ANIMALES 
Y EL DE LOS HUMANOS 

Las células mesoteliales son células del tipo epitelial espe-
cializadas que recubren los órganos internos y las cavidades 
del cuerpo. Las células mesoteliales son iguales indepen-
dientemente de los órganos que recubren o la cavidad a que 
pertenecen. Las características morfológicas también están 
conservadas en diferentes especies (humanos, conejos, 
ratas, ratones), presentando una forma alargada y escamo-
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sa33, 34. Una célula mesotelial con forma cuboide fue descri-
ta cerca de áreas de lesión o revistiendo órganos parenqui-
matosos, diafragma o placa de Peyer. Estas parecen 
presentar un estado de activación distinto a las primeras35.

La estructura peritoneal de los animales utilizados 
como modelo de diálisis peritoneal es similar a la de los 
pacientes. No obstante, algunos otros factores deben ser 
considerados a la hora de desarrollar un modelo de diáli-
sis peritoneal. Ratas y ratones tienen una relación entre el 
área de la superfi cie del peritoneo y el volumen de inter-
cambio superior a la de los pacientes. En los conejos esta 
relación es similar a la de los pacientes21.

Otro punto importante a ser considerado en el desarro-
llo de los modelos animales son posibles diferencias con 

relación al transporte a través de la membrana peritoneal. 
El transporte por la membrana peritoneal de ratas es 
similar al de los humanos, si se consideran las escalas de-
sarrolladas para estudiar la farmacocinética entre anima-
les de diferentes masas corporales. Los ratones también 
presentan valores de transporte similares a los primeros a 
la excepción de la eliminación de macromoléculas del 
peritoneo al plasma36.

Existen diferencias metabólicas entre las especies que 
pueden limitar la utilización de los modelos animales. 
Los roedores poseen una gran cantidad de amilasa, tan-
to en el suero como en el peritoneo. Esta enzima es 
capaz de romper azúcares de cadenas largas, como es el 
caso de la icodextrina. El procesamiento de estas molé-

Figura 34-1 Membranas peritoneales parietales de ratones sin tratamiento (controles) y tratados durante 30 días con líquido de diálisis convencional 
(lactato con glucosa 4,25%). A. Tinción con tricromio de Masson (20X); B. Tinción inmunohistoquímica con anti-CD31 (40X).
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culas causa un incremento de la osmolaridad en la cavi-
dad peritoneal de estos animales por lo que imposibilita 
la utilización de estos modelos animales en el papel de la 
icodextrina en la preservación de la membrana y el 
transporte peritoneal37,38.

El metabolismo de los animales de experimentación 
es más rápido que el de los humanos. Por ello una expo-
sición a los líquidos de diálisis de semanas o unos pocos 
meses, en los modelos animales, es capaz de causar los 
cambios peritoneales semejantes a los causados por años 
de tratamiento en pacientes. Asimismo, la regenera-
ción de los tejidos de los animales empleados en estos 
estudios (conejos, ratas y ratones) ocurre con mayor 
rapidez de lo que sucede en humanos. Estos factores 
deben ser tomados en cuenta a la hora de extrapolar los 
resultados obtenidos en modelos animales para su apli-
cación clínica en los pacientes.

APORTACIÓN DEL MODELO ANIMAL 
AL CONOCIMIENTO DE LOS PROCESOS 
QUE TIENEN LUGAR DURANTE LA DIÁLISIS 
PERITONEAL

La mayor aportación de los modelos animales es el mejor 
conocimiento de los mecanismos involucrados en las 
alteraciones morfológicas y funcionales causadas por la 
exposición a las soluciones de diálisis; un buen ejemplo 
son los estudios realizados tanto en ratas como en cone-
jos, que han demostrado la importancia de los vasos san-
guíneos en la permeabilidad de la membrana. La per-
meabilidad de los vasos sanguíneos a los solutos y al agua 
es intrínseca a los mismos, por lo que es el número de 
capilares por área de peritoneo, el que determinará la 
permeabilidad del mismo39,40. Este descubrimiento sirvió 
para comprender la importancia de la angiogénesis en el 
fallo de la membrana peritoneal. Con respecto a la 
importancia de los cambios que ocurren en el sistema 
vascular peritoneal, se demostró que durante procesos 
infecciosos la permeabilidad vascular está alterada, 
aumentándose y contribuyendo de este modo al fallo de 
ultrafi ltración41-43. Además de estos cambios en los vasos 
sanguíneos del peritoneo, los modelos animales han 
demostrado el desarrollo de la fi brosis peritoneal41,44-46, la 
biocompatibilidad47 y la existencia de una respuesta 
infl amatoria, en ausencia de infección, frente a la expo-
sición a los líquidos de diálisis45,48. 

El estudio del papel de diversas moléculas dentro de la 
diálisis peritoneal ha sido llevado a cabo haciendo uso de 
diversos modelos animales. Diferentes estrategias fueron 
utilizadas para abordar estos estudios, como son el uso de 

anticuerpos neutralizantes, drogas o expresión transitoria 
de genes por medio de adenovirus. Estos estudios demos-
traron el papel de los canales de agua (aquaporinas) en el 
transporte peritoneal de solutos49, del NO inducido 
durante la peritonitis sobre la permeabilidad vascular50 
del VEGF en el daño peritoneal51, del TGF-� en la fi bro-
sis52 y de papel de la interacción RAGE-AGE sobre el 
daño peritoneal44. La utilización de ratones manipulados 
genéticamente ha confi rmado algunos de estos hallazgos. 
En concreto, existen estudios en los que se hizo uso de 
ratones defi cientes en RAGE32, aquaporina31 y óxido 
nítrico endotelial43. 

TRATAMIENTOS CONTRA LOS EFECTOS 
DELETÉREOS DE LA DIÁLISIS PERITONEAL 
TESTADOS EN MODELOS ANIMALES

Una vez que los modelos de diálisis peritoneal presentan 
alteraciones morfo-funcionales de la membrana perito-
neal similares a las observadas en los pacientes, estos 
modelos pasan a ser una herramienta importante para 
probar mejorías en los líquidos de diálisis y terapias 
para prevenir o remediar el daño peritoneal. Varios 
estudios fueron hechos en el sentido de testar la bio-
compatibilidad de los líquidos de diálisis en modelos 
animales (v. tabla 34-2). Estos estudios demostraron 
que los líquidos bajos en GDP son más biocompatibles 
que los convencionales. Con respecto a los líquidos de 
diálisis que utilizan aminoácidos como agentes osmóti-
cos, los resultados muestran que presentan un alto grado 
de biocompatibilidad, superior a cualquier otra solución 
dialítica, pero con el inconveniente de presentar menor 
poder osmótico45. Estos estudios demuestran que diver-
sos factores, como la glucosa, los GDP, y los tampones 
empleados afectan, de forma diferente, a la membrana 
peritoneal, aumentando o disminuyendo la velocidad 
del daño peritoneal.

Grandes esfuerzos están siendo realizados con el fi n de 
desarrollar terapias capaces de retardar, prevenir y/o tra-
tar el deterioro del peritoneo inducido por la diálisis peri-
toneal. Se ha demostrado que la infl amación y los GDP 
de los líquidos de diálisis juegan un papel importante en 
la pérdida de función peritonel y la fi brosis por lo que los 
agentes antiinfl amatorios o con acción sobre la vía de 
los GDP pasaron a tener potencial terapéutico. En este 
sentido, estudios realizados en animales han demostrado 
el potencial terapéutico de la heparina, revelando que su 
acción antiinfl amatoria puede ejercer una mejora en la 
capacidad de ultrafi ltración17,27,42. Diversos ensayos clíni-
cos en pacientes han confi rmado el efecto antiinfl amato-
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rio, sobre el peritoneo, de la heparina, suministrada en 
dilución en el líquido de diálisis53.

La indometacina es otro agente antiinfl amatorio, 
cuya función es la de inhibir la enzima ciclooxigenasa. 
Su uso en un modelo animal de diálisis peritoneal ha 
demostrado un efecto benefi cioso sobre la permeabili-
dad perioneal aumentando la ultrafi ltración54. En 
pacientes, dicho fármaco también ha sido testado, resul-

tando su uso en un aumento en la capacidad de ultrafi l-
tración de pacientes con peritonitis55, siendo inocuo para 
aquellos que no la presentan56. El tratamiento, con un 
inhibidor selectivo de COX-2, fue capaz de lograr la 
reducción de la fi brosis y el aumento de la ultrafi ltración 
en un modelo de ratón de exposición peritoneal crónica 
a los líquidos de diálisis (Aroeira, observación personal). 
El tratamiento con inhibidor de selectivo COX-2 puede 

Tabla 34-2 Estudio de biocompatibilidad de soluciones de diálisis en modelos animales

Especie Estudio Parámetros/tipo de experimento Resultados Ref.

Conejo Lactato vs. Bic-Gly Función peritoneal; agudo Bic-Gly aumenta ultrafi ltración, disminuye 
absorción de glucosa

[66]

Aminoácidos vs. glucosa Alteraciones patológicas; crónico. Soluciones con aminoácidos son más 
biocompatibles que las que contienen glucosa

[67]

Bicarb. vs. lactato Función peritoneal e infl amación; crónico. No observa diferencias de biocompatibilidad 
entre líquidos con lactato o con bicarbonato

[68]

Bicarb. vs. lactato Alteraciones histológicas; crónico. La glucosa induce senescencia de las células 
mesoteliales y reduce la proliferación

[69]

Rata Distintas soluciones fi ltradas vs. 
lactato

Función peritoneal; agudo. Bajo pH y GDPs causan aumento en el 
transporte de pequeños solutos

[70]

Distintas soluciones vs. lactato Efecto de los GDPs sobre los vasos 
mesentéricos; agudo

Los GDPs inducen vasodilatación de las arterias 
mesentéricas

[71]

Glucosa vs. aminoácidos Alteraciones patológicas e infl amación; 
crónico.

Solución con AA es más biocompatible que las 
de glucosa

[45]

Bicarb./lactato vs. solución estándar Infl amación y angiogénesis; crónico. Solución estándar induce más infl amación y 
angiogénesis

[72]

Bicarbonato vs. lactato Infl amación; agudo Bicarbonato incrementa el reclutamiento de 
leucocitos

[73]

Bicarbonato vs. lactato Transporte peritoneal e histología; crónico Bicarbonato incrementa la permeabilidad y 
reduce fi brosis

[74]

Bicarbonato + glicilglicina vs. lactato Transporte peritoneal e histología; crónico Bicarbonato + glicilglicina reduce reabsorción 
de glucosa a día 1 y pérdida de proteína 
a 4 semanas. 

[75]

Bicarbonato vs. lactato Transporte peritoneal e infl amación con 
LPS; crónico

Disminuye la respuesta infl amatoria 
inespecífi ca. Mayor producción de citoquinas 
infl amatorias después del LPS

[76]

Bicarbonato + lactato vs. lactato Transporte peritoneal, histología y AGEs; 
crónico

Bicarb. + lactato aumenta la ultrafi ltración, 
disminuye la acumulación de AGEs y daño 
mesotelial

[77]

Lactato vs. piruvato Función peritoneal; crónico Piruvato es más biocompatible que lactato [46]

Ratón Bicarb. vs. lactato Alteraciones histológicas; agudo y crónico Bicarbonato más biocompatible que lactato, con 
mayor supervivencia del mesotelio 

[60]
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tener efectos benefi ciosos para los pacientes en determi-
nadas situaciones. 

Buscando la neutralización de los GDP y de sus efec-
tos tóxicos, la aminoguanidina fue utilizada en un 
modelo animal de diálisis peritoneal. Se trata de un que-
lante de los GDP que impide la formación de los AGE57. 
La adición de la aminoguanidina en el líquido de diáli-
sis consiguió inhibir la formación de AGE, así como la 
denudación de la membrana mesotelial y la pérdida de 
la ultrafi ltración57,58. Sin embargo, la administración 
oral de aminoguanidina ha causado adustos de piridoxal, 
causando complicaciones neurotóxicas59. Este efecto 
adverso puede imposibilitar su utilización en pacientes, 
pero creo en la posibilidad de utilizar esta vía como dia-
na terapéutica. 

Muchas otras sustancias han sido testadas con el obje-
tivo de prevenir o paliar el daño causado por la exposición 
a los líquidos de diálisis. Algunas de ellas han demostra-
do efectos contradictorios, posiblemente causados por 
diferentes metodologías utilizadas. Sin embargo, la uni-
fi cación de protocolos y mejora de la especifi cidad de las 
drogas puede mejorar el tratamiento y la prevención del 
daño peritoneal causado por la exposición a las soluciones 
de diálisis.

REGENERACIÓN DE LA MEMBRANA 
PERITONEAL

Una de las consecuencias deletéreas de la DP es la denu-
dación de la membrana peritoneal que origina un proceso 
de cicatrización, el cual es causa de fi brosis y la consi-
guiente pérdida de la función dializadora de la membra-
na. Todavía se desconoce el proceso de regeneración tisu-
lar que ocurre en el peritoneo de los pacientes en DP. Sin 
embargo, existen una serie de estudios, realizados en 
diversos modelos animales, que dan alguna información 
del proceso. Gotloib y cols.60 utilizaron un modelo de 
exposición peritoneal en ratas mediante inyección, para 
demostrar que los agentes osmóticos empleados en el 
estudio utilizados en los líquidos de diálisis, reducen la 
repoblación de las células mesoteliales. Debido a este 
fenómeno, se produce una cicatrización anómala con teji-
do fi brótico granular. Por otra parte, gracias a diversos 
estudios utilizando distintos modelos de animales se sabe 
que el deterioro del peritoneo causado por la DP es 
reversible61,62. 

El origen de las células mesoteliales en la repoblación 
del peritoneo no está muy claro. Existen evidencias63 que 
sugieren que la repoblación de las células mesoteliales del 
peritoneo sea debida, por lo menos en parte, a la diferen-

ciación de células de tipo mesenquimal en células meso-
teliales. 

Más estudios son necesarios para el entendimiento de 
los mecanismos involucrados en la regeneración perito-
neal. El entendimiento de la cinética y la importancia de 
los eventos involucrados en la recuperación del peritoneo 
podrá contribuir de un modo muy benefi cioso a la plani-
fi cación de estrategias que permitan reducir los efectos 
deletéreos que sufren los pacientes en DP. 

ESTUDIOS FUTUROS

El entendimiento de los mecanismos involucrados en el 
daño peritoneal causado por la exposición a los líquidos 
de diálisis permitirá el desarrollo de líquidos mejores y de 
terapias efi cientes para prevenir, retardar y/o tratar los 
efectos deletéreos de la DP. Los estudios de los procesos 
que tienen lugar en los pacientes sometidos a la DP son 
prácticamente imposibles debido a la difi cultad de obten-
ción de muestras durante el transcurso del desarrollo de 
la patología. Esto hace de los modelos animales una 
herramienta imprescindible a la hora de abordar los meca-
nismos del deterioro peritoneal, ya que estos pueden ser 
planifi cados y la toma de muestras no presenta una limi-
tación. Gracias a ello se podrán conocer cuáles son los 
diferentes procesos que desembocan en el deterioro peri-
toneal, así como la relación entre los mismos y su apari-
ción en el proceso patológico. Para poder diseccionar los 
distintos eventos que tienen lugar en el peritoneo durante 
la DP, el uso de animales modifi cados genéticamente 
(knockout, knockin y transgénicos) será de una gran ayuda, 
ya que permitirá conocer con exactitud la acción de los 
diversos genes implicados. Esta tecnología podría desem-
bocar en la creación de una nueva generación de trata-
mientos con diana en genes específi cos implicados en el 
proceso de deterioro peritoneal. 

Otra alternativa que presenta buenas expectativas en 
un futuro cercano es el empleo de células progenitoras o 
transplante de células mesoteliales autólogas como tera-
pia a la descamación y deterioro que sufre la membrana 
peritoneal. Existen evidencias a favor de que este tipo de 
tratamientos puede ser útil como terapia. Se trata 
de estudios en los que la trasplantación de células meso-
teliales autólogas ha sido efi ciente para la prevención de 
adherencias64,65. Esto sugiere que la trasplantación 
de células mesoteliales podría ser una forma de prolon-
gar o restablecer la función peritoneal, revirtiendo los 
efectos deletéreos provocados por la denudación de las 
células mesoteliales y el consiguiente engrosamiento de 
la capa submesotelial.
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América Latina (AL) es una región compuesta por un 
conjunto de países vecinos que tienen en común su 

extracción latina y el lenguaje, español o portugués, suma-
do a un alto y variado mestizaje con la población nativa. 
Esta región incluye a los países de América del Sur, Amé-
rica Central, México y las Islas Hispánicas del Caribe.

Su extensión territorial es de 21.069.501 km², siendo 
Brasil, con sus 8.514.877 km², el quinto país más grande 
en el mundo. AL posee, además, la mayor reserva del 
mundo en bosques y territorio selvático: el Amazonas.

La población total estimada supera los 560 millones de 
habitantes, y la mitad se encuentra distribuida en sólo dos 
países: Brasil y México1. La población aborigen constitu-
ye alrededor del 7% del total2, dividida en más de 400 gru-
pos étnicos.

Es una región llena de contrastes y profundas desigual-
dades, evidenciadas no sólo en la constitución racial de los 
diferentes países —Brasil con la mitad de su población de 
raza negra, mestizos y mulatos; Bolivia, Ecuador, Guate-
mala y Perú, con más del 40% de origen indígena—2, sino 
también en la extrema variación respecto a la situación 
económico-social. Esto se objetiva fácilmente en los índi-
ces que defi nen el desarrollo de cada país. Así, el ingreso 
per cápita en 2006 fue de U$D 4756 promedio en toda 
AL, pero osciló entre U$D 930 en Nicaragua y 
U$D 13.675 en Puerto Rico, muy lejos de los observados 
en los países desarrollados como Italia (U$D 30.010), 
España (U$D 25.360) y EE. UU. (U$D 43.740)3. Cabe 
señalar que un 37% de la población se encuentra en situa-
ción de pobreza o indigencia1.

En el plano de la salud, la expectativa de vida al nacer 
es para toda la región de 73 años, variando de 65 años en 
Bolivia a 79 en Costa Rica y Puerto Rico1. El índice de 
mortalidad es de 22 por mil nacidos vivos y un 9% de los 
infantes nace con bajo peso, menor a los 2,5 kg.4. En 
cuanto a la educación, el índice de analfabetismo es cer-
cano al 10%1.

Los datos conocidos sobre la epidemiología de la terapia 
renal de reemplazo (TRR) en sus diferentes modalidades 
en la región son recogidos desde el año 1991 por el Regis-
tro Latinoamericano de Diálisis y Trasplante Renal, sos-
tenido por la Sociedad Latinoamericana de Nefrología e 
Hipertensión (SLANH), que engloba a las Sociedades 
Científi cas de Nefrología de 20 países latinoamericanos 
(v. tabla 35-1). La metodología de este registro puede 
encontrarse descrita en las publicaciones del mismo.

En el año 2006, la tasa de incidencia de la TRR prome-
dio para 13 países: Argentina, Bolivia, Brasil, Chile, 
Colombia, Cuba, Ecuador, México, Perú, Paraguay, Puer-
to Rico, Uruguay y Venezuela, fue de 188,2 por cada millón 
de personas (pmp), es decir, 81.883 pacientes. En estos 
13 países habita el 86,4% de la población de la SLANH. 
Los países con mayor tasa son México, con 345,9 pmp, 
estimado a partir del Registro de Jalisco, y Puerto Rico 
(331,8 pmp), similares a las de EE. UU. (326 pmp) 
(v. tabla 35-1). Los únicos países que muestran una tenden-
cia a la estabilización son Puerto Rico y Uruguay, con tasas 
de alrededor de 330 y 130 pmp, respectivamente6.

El aumento de la población que ingresa a TRR tiene 
varias causas:

El aumento en la expectativa de vida, con el consi- �

guiente aumento de la población anciana y la carga de 
comorbilidades que la acompañan —actualmente el 6% 
de la población es mayor de 65 años1.
El aumento de la diabetes tipo 2 en la población gene- �

ral, muy superior al que podría esperarse por el creci-
miento poblacional por sí mismo. Concomitantemente, 
la diabetes es la primera causa de ingreso a TRR 
(30,3%); las mayores incidencias han sido reportadas 
por Puerto Rico (65%), México (51%), Venezuela 
(42%) y Colombia (35%) en el año 20055.
Los cambios en el estilo de vida, asociados a la migra- �

ción de áreas rurales a urbanas —actualmente el 78% 
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de la población vive en zonas urbanas—, lo que ha pro-
movido el sedentarismo y el sobrepeso1.
El incremento de la prevalencia de las enfermedades  �

crónicas no comunicables, incluyendo la enfermedad 
renal crónica, que han pasado a ser la primera causa de 
muerte con caída de la morbilidad y mortalidad por 
enfermedades infecciosas.
Las tasas de prevalencia e incidencia de la insufi ciencia  �

renal crónica terminal han aumentado en forma soste-
nida año a año: de 119 pmp en 1991 a 473,7 pmp en 
2006 (v. fi gura 35-1) la primera, y de 27,8 pmp en 1992 
a 188 pmp en 2006 la segunda6.
La hemodiálisis crónica es la modalidad predominante  �

en la región; en el año 2006, su tasa de prevalencia fue de 

280,6 pmp mientras que la de diálisis peritoneal crónica 
(DP) fue de 96,7 pmp, y de 96,4 pmp la correspondien-
te a pacientes vivos con riñón funcionante. Estas tasas 
signifi can 152.724, 52.630 y 52.460 pacientes, respecti-
vamente (v. fi gura 35-2). Los países con mayor tasa de 
prevalencia son Puerto Rico, Uruguay y Chile con 
1140,8; 924,5 y 907,6 pmp respectivamente6.

LA DIÁLISIS PERITONEAL CRÓNICA 
EN LATINOAMÉRICA

Esta modalidad de TRR se desarrolla en la región 
hacia fi nes de los años setenta y comienzos de los 

Tabla 35-1 Prevalencia de la terapia renal de reemplazo en sus diferentes modalidades, por país

Población
Total bajo TRR 

(pmp) HD (pmp) DP (pmp)
% pacientes en DP/

total dializados
Vivos con injerto renal 

funcionante (pmp)

Argentina 38,97 729,9 577,7 23,5 3,4 128,7

Bolivia 9,63 139,3 94 18,2 16,2 27,1

Brasil 190,13 505,1 351,5 35,6 9,2 118

Chile 16,46 907,6 709,2 39 5,2 159,3

Colombia 43,40 454,2 241,1 136,5 36,1 76,7

Costa Rica 4,40 231,6 24,8 8,2 24,8 198,7

Cuba 11,25 261,6 184,5 8,7 4,5 68,5

Ecuador 13,40 215,7 188 11,9 6 15,7

El Salvador 6,99 447,3 87 333,1 79,3 27,2

Guatemala 13,02 227,5 87 114,8 56,9 25,7

Honduras 7,03 128,7 98,7 28,3 22,3 1,7

México 105,26 510,4 121 285,4 70,2 104

Nicaragua 5,52 34,2 13,4 18,1 57,5 2,7

Panamá 3,28 330,5 187,6 62,7 25,1 80,1

Paraguay 6,01 94,2 82,9 2,2 2,5 9,2

Perú 25,57 244 167,4 33,6 16,7 43,1

Puerto Rico 3,97 1148,9 899,5 90,7 9,2 158,7

Rep. Dominicana 9,61 136,2 102,7 12,5 10,8 21

Uruguay 3,32 924,5 661,9 52,9 7,4 209,7

Venezuela 27,01 471,7 304,7 74,5 19,7 92,6

Total 20 países SLANH 544,23 473,7 280,6 96,7 25,6 96,4

pmp, por cada milllón personas.
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ochenta, cuando se introduce la diálisis peritoneal con-
tinua ambulatoria (DPCA)7. El porcentaje de pacientes 
bajo DP en la región se ha mantenido entre el 25% y el 
30% del total bajo tratamiento dialítico —proporción 

determinada fundamentalmente por México—. En 
Argentina, Brasil, Chile, Cuba, Ecuador, Paraguay, 
Puerto Rico y Uruguay, menos del 10% de los pacien-
tes se encuentran bajo esta modalidad; y más del 50% 
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lo están en El Salvador, Guatemala y Nicaragua 
(v. tabla 35-1). En México, la proporción de pacientes 
en DP llega al 70,5%6.

Los motivos de la escasa penetración de la DP en 
algunos países de AL son diversos, pero comunes a 
otras regiones. Así, una reunión organizada por la 
SLANH en el año 1997 con el propósito de analizar, 
entre otros temas, los currículos de formación en 
Nefrología permitió determinar varios factores al res-
pecto7. En primer lugar, no puede descartarse la esca-
sez de centros formadores de DP en relación a HD; en 
segundo lugar está la consideración de este tipo de tra-
tamiento como de segunda clase por parte de algunos 
profesionales. Por último, pero muy importante, está el 
factor económico-administrativo, dado que en muchos 
países el costo de los recursos empleados es tan alto o 
el reembolso tan desigual, que no permite el desarrollo 
de la práctica. Un análisis de esta situación en países 
europeos ha sido realizado recientemente con conclu-
siones similares a estas7,11.

Por otro lado, la cobertura de la TRR es para el 100% 
de los pacientes que se diagnostican sólo en Argentina, 
Brasil, Chile, Cuba, Puerto Rico, Uruguay y Venezuela; 
países clasifi cados —con excepción de Cuba—, como de 
ingreso medio alto y alto. En el resto de los países los 
porcentajes de cobertura varían del 56% en Colombia a 
sólo el 25% en Paraguay3,6,8.

En los países con acceso universal al tratamiento vive 
el 52% de la población de la SLANH, y el porcentaje de 
pacientes en DP es de sólo el 8,5%. En el resto de los 
países de ingreso medio bajo o bajo, el 57% se encuentra 
bajo DP —porcentaje fuertemente infl uenciado por 
México—6. Probablemente, estos datos refl ejan que la 
falta de cobertura ha estimulado más, en algunos países, 
el desarrollo de una modalidad dialítica que requiere 
menos inversión en equipamiento y recursos humanos.

Como refl ejo de las profundas desigualdades existentes 
entre los países de la región y las diferencias en el acceso 
a la cobertura de salud, la adecuación de diálisis, como se 
conoce en el mundo desarrollado, no siempre es posible. 
En algunos países predomina la diálisis peritoneal inter-
mitente (DPI) —en ocasiones con características no con-
vencionales—, tratando de incluir la mayor cantidad de 
pacientes según situación económica, distancias a recorrer 
o cobertura de salud. De esta manera, mientras en Méxi-
co la DPI ha prácticamente desaparecido y aumenta la 
diálisis peritoneal automatizada, en Cuba el 100% de los 
pacientes se encuentra bajo esta modalidad, y en El Sal-
vador lo hace un 83% —pero muchos sólo un día a la 
semana6.

En el caso de Guatemala, existe un programa alterna-
tivo para enfermos con domicilios muy alejados mediante 
el cual los pacientes reciben DPI una semana completa, 
pero con semana de por medio —comunicación personal 
del Dr. José Vicente Sánchez Polo—. En Bolivia, la mayor 
parte de los enfermos dializan una, dos o tres veces por 
semana según las posibilidades, e incluso más espaciados. 
Por otro lado, en países con escasez de nefrólogos, la diá-
lisis peritoneal suele ser realizada por médicos generalis-
tas —casos de Perú y México6.

Resulta interesante un estudio de costos comparativos 
entre HD y DP en Chile que muestra cierto grado de 
penalización para la DP al no tener cuenta los costos indi-
rectos, quizá limitando un mayor acceso a la misma10.

Los datos de sobrevida y complicaciones vinculados al 
tratamiento en la región son escasos y no pueden genera-
lizarse dada la distinta realidad que atraviesan cada uno 
de los países de la región. La situación socioeconómica y 
el no acceso a la cobertura de salud condicionan el no 
diagnóstico o el diagnóstico tardío de la IRCT, y esto 
indudablemente infl uye en la sobrevida. Así, en Guate-
mala se estima que no más del 35% de los pacientes con 
IRCT se diagnostican12. En el estado de Jalisco, México, 
los pacientes sin seguro de salud que deben acudir al sis-
tema público ingresan en el 85% de los casos como emer-
gencia, el 21% fallece dentro de los tres meses y el riesgo 
de muerte del resto en DP es aproximadamente tres veces 
mayor que en población estadounidense de ascendencia 
hispánica13.

ESTUDIOS DE SOBREVIDA 
Y PREVALENCIA DE INSUFICIENCIA 
CARDÍACA EN DIÁLISIS PERITONEAL 
EN AMÉRICA LATINA

Un reciente estudio multicéntrico en Colombia comparó 
la sobrevida de 923 pacientes adultos ingresados a HD 
(47,3%) y a DPC (52,7%) entre enero de 2001 y diciembre 
de 2003 y seguidos durante dos años más evaluando 
variables demográfi cas, socioeconómicas y clínicas. No se 
encontraron diferencias signifi cativas en la sobrevida 
entre ambas modalidades, si bien parecía haber una ten-
dencia hacia mayor mortalidad en hemodiálisis, y ello 
pese a que los pacientes en DPC eran más pobres, había 
más diabéticos y tenían mayor comorbilidad. Es intere-
sante resaltar que el 81,3% de los pacientes permaneció en 
terapia inicial. Las variables que más infl uenciaron la 
sobrevida fueron la edad, la presencia de diabetes, las 
comorbilidades asociadas, la cobertura de salud, la situa-
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ción socioeconómica, el estado de nutrición y el nivel de 
educación14.

El estudio en el Río de la Plata, de corte transversal, 
analizó la prevalencia de insufi ciencia cardíaca y factores 
asociados en 298 pacientes adultos estables en DP, en 39 
centros de Argentina y Uruguay —aproximadamente el 
30% de la población bajo esta modalidad en ambos paí-
ses—. Se observó que el 84% de los pacientes tenían 
hipertrofi a ventricular izquierda —evaluada por ecocar-
diografía bidimensional—, el 38%, enfermedad valvular 
cardíaca y el 35%, calcifi caciones valvulares; el 9% pre-
sentaban insufi ciencia cardíaca  —defi nida como una 
fracción de eyección menor al 50%15.

Otro estudio realizado en Brasil sobre pacientes en 
DP, también multicéntrico y prospectivo, incluyó a 
3226 pacientes —2094 incidentes, 53% en DPA— en 114 
centros, seguidos durante una media de 13,6 meses. La 
tasa de peritonitis encontrada fue de un episodio cada 
30 meses/paciente, siendo el germen más común el Sta-
phylococcus aureus. La mortalidad bruta anual fue del 
17,6% y la cardiovascular resultó la principal causa de 
muerte (40%), seguida por la infecciosa (15%)16.

Con respecto a la incidencia de peritonitis, podemos 
observar una disminución paulatina con los años, conco-
mitantemente con la incorporación de sistemas de inter-
cambio más seguros y medidas profi lácticas, al igual que 
ha ocurrido en los países desarrollados. Esto queda 
demostrado en las cada vez más frecuentes tasas inferiores 
a 1/25 pacientes/mes —reportadas en un estudio multi-
céntrico brasilero11.

Recientemente en México, un estudio comparativo 
entre DPCA y DPA en 237 pacientes ingresados entre 
enero de 2003 y diciembre de 2005 en un servicio de DP 
encontró una tasa de un episodio de peritonitis cada 
16 meses/paciente en la primera modalidad vs. un episo-
dio cada 34 meses/paciente en la segunda17.

POLÍTICAS DE ESTADO REFERENTES 
A LA COBERTURA 
DE LAS DIFERENTES MODALIDADES 
TERAPÉUTICAS. ASPECTOS 
DIFERENCIALES DE LOS DISTINTOS 
PAÍSES DE AMÉRICA LATINA

En la mayoría de los países de la región de la DP se utili-
zó inicialmente desde los años sesenta, para el tratamien-
to de la insufi ciencia renal aguda. Recién a fi nes de los 
setenta y comienzos de los ochenta, se iniciaron los pro-
gramas de DPC18.

Sin embargo, los recursos empleados para DP se fabri-
can sólo en tres países de AL: Brasil, Colombia y México.

Argentina. El acceso a TRR es universal y garantizado 
por ley, sea que el paciente tenga algún tipo de cobertura de 
salud —estatal, provincial o privada— o pertenezca al gru-
po carenciado —sin cobertura—, en cuyo caso el Estado 
asegura su atención. La diálisis es ofrecida principalmente 
en el sector privado (más del 90%) y las compañías multina-
cionales atienden al 40% de los pacientes en diálisis. 

En el caso del fi nanciador principal —Instituto 
Nacional de Servicios Sociales para Jubilados y Pensio-
nados, INSSJP— el monto pagado es similar para ambas 
modalidades —HD y DPCA— y es de aproximada-
mente unos U$D 1000 por mes de terapia, todo inclui-
do: eritropoyetina, traslado del paciente, honorarios 
profesionales, etc.

Si bien en 1978 se colocó el primer catéter para DPCA, 
iniciándose rápidamente varios programas de diálisis 
peritoneal crónica18, la proporción de pacientes bajo esta 
modalidad nunca superó el 5%-6% del total en diálisis.

Bolivia. El 59,5% de los pacientes con IRCT cuentan con 
un seguro social. El tratamiento se realiza en los diversos 
centros de la CNS (40,7%), encontrándose a un 21,8% de 
pacientes que reciben terapia en centros de salud privados y 
un 18,6% en los distintos hospitales públicos del país.

Se aplica básicamente la modalidad intermitente y a 
junio de 2007 el 61,7% de los pacientes que se trataban 
con DP lo hacían en períodos que no superaban los 5 días 
entre cada diálisis —un avance del 34% en relación al año 
anterior—, el 22,3% lo hacía cada 6 a 10 días y el resto en 
períodos superiores a 10 días19. Datos recientes sobre la 
realidad de la diálisis en Bolivia pueden obtenerse de 
«situación epidemiológica de la insufi ciencia renal crónica 
terminal en bolivia». Abril 2006-Junio 2007. Programa 
Nacional de salud Renal. Ministerio de Salud y Deportes. 
Pacheco C., Maury Fernández S.

Brasil. La cobertura de salud es universal. Un 66% de los 
pacientes ingresan a hemodiálisis crónica a través de un 
catéter transitorio, refl ejo del tardío diagnóstico y acceso al 
nefrólogo.

Similarmente a otros países de la región, la DP fue 
utilizada inicialmente para el tratamiento de la insufi -
ciencia renal aguda. El primer tratamiento de DPCA se 
inició en 1980. La DPA se introdujo en 198918.

Pese a la producción local de las bolsas para DP, el 
costo no es menor que para HD (aproximadamente 
U$D 700 mensuales). Así, el reembolso actual para 
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DPCA es ligeramente superior (6,7%) pero la DPA se 
paga un 37% más (U$D 900 mensuales).

Chile. Tiene cobertura universal a través del sistema 
público de salud (FONASA).

El primer programa de diálisis peritoneal crónica, 
en su modalidad intermitente, se inició en 1980 en el 
Hospital Naval. Los costos globales anuales en la actu-
alidad son de U$D 20.000 tanto para HD como para 
DP. En esta última, se reporta una mejor calidad de 
vida en relación a HD10. No se encontraron diferencias 
signifi cativas entre el índice de calidad de vida en HD 
frente a DP, en el índice costo-utilidad o en el costo 
anual global.

Colombia. En este país el 56,2% de los pacientes tienen 
acceso a la cobertura de salud.

Si bien es uno de los países en que la DP tiene alta 
prevalencia, la misma viene disminuyendo en forma lenta 
y sostenida año a año (54%, 46,1%, 43,5%, 40%, 36,7% 
durante los años 2000, 2001, 2002, 2003, 2004, 2005 y 
2006 respectivamente)6,19. Un tercio de los paciente en 
DP se encuentra en DPA. 

Costa Rica, El Salvador, Guatemala, Nicaragua y 
Cuba. En Guatemala, la cobertura de la terapia renal 
es universal, el 80% la recibe a través del Ministerio de 
Salud Pública, el 18% por el Instituto Guatemalteco 
de Seguridad Social, y el 2% a través de organizaciones 
no gubernamentales, con una prevalencia de la DP 
superior al 50%.

Panamá y Honduras. En Panamá se encuentran en 
DPA un tercio de los pacientes en DP.

En Honduras, la cobertura de la terapia de reemplazo 
renal cubre aproximadamente el 65% de la población, el 
50% a través del Ministerio de Salud y el resto por el Ins-
tituto Hondureño de Seguridad Social y algunas organi-
zaciones no gubernamentales

En la tabla 35-1 puede observarse la distinta prevalen-
cia de DP.

Ecuador. Existe cobertura de Seguro de Salud para 
alrededor del 25% de la población, si bien en el momento 
actual se está implementando un incremento de la cober-
tura de salud desde el Estado.

México. El 56% de la población está cubierta por tres 
instituciones de Seguro Social: el Instituto Mexicano de 
Seguro Social (IMSS), el Instituto de Seguridad Social y 

Servicios Sociales para los Trabajadores del Estado 
(ISSSTE) y las Fuerzas Armadas. El resto de la población 
no tiene cobertura. En los últimos años, el Ministerio de 
Salud trata de poner en marcha una cobertura para esa 
franja de bajos recursos.

México tiene una prevalencia de la DP superior al 
70%, y el contar con la fabricación de recursos materia-
les para la DP en su territorio podría explicar cierta 
facilidad para adoptar la técnica de la DP, ya que se 
evitan los costos de importación de estos recursos. 
Se ha producido un crecimiento de la diálisis automa-
tizada por autorización del Instituto del Seguro, que ha 
permitido un incremento de la misma hasta un 35% de 
los pacientes en DP.

Perú. Aún no hay cobertura universal para la terapia 
renal, pero el número de pacientes ingresados a terapia va 
en aumento. La prevalencia de la DP aún está por debajo 
del 5% y se realiza en hospitales del Seguro Social del 
Estado, si bien en muchos lugares donde no hay nefrólo-
gos es realizada por médicos generales.

Venezuela. El 85% de las Unidades de Diálisis son pri-
vadas con fi n lucrativo, pero la diálisis es cubierta por el 
Sistema de Salud estatal. Existe cobertura cuasi univer-
sal. La prevalencia de la DP es de alrededor del 10%.

Uruguay. Este país cuenta con cobertura universal de 
terapia renal. El Fondo Nacional de Recursos adminis-
tra y reembolsa el valor de la diálisis directamente al 
proveedor de los materiales. El costo de la sesión de HD 
es de U$D 70 y se destinan U$D 270 mensuales para 
cubrir gastos del personal a cargo de la DP (médicos, 
enfermeros).

CENTROS DE FORMACIÓN 
DE DIÁLISIS PERITONEAL 
EN RELACIÓN A HEMODIÁLISIS. 
IMPORTANCIA DE LA DIÁLISIS 
INTERMITENTE EN EL APRENDIZAJE 
DE LA DIÁLISIS PERITONEAL

México, Guatemala, Colombia y Venezuela son países 
donde históricamente la práctica de la DP fue de igual o 
aún mayor nivel de participación que la de HD. La moda-
lidad de la diálisis peritoneal intermitente, obligada por 
los costos de la terapia renal, fue pionera en la educación 
de los profesionales médicos y de enfermería en dichos 
países.
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A pesar de ello, hoy casi no existe la diálisis intermi-
tente en México. Mientras tanto, Cuba y El Salvador tie-
nen un altísimo porcentaje de pacientes en esta modalidad 
(100% y 83%, respectivamente). Guatemala y Bolivia 
también tienen regímenes activos de esta terapia.

Si analizamos por otra parte la información de los 
currículos de los centros de formación o de las Sociedades 
de Nefrología, nos encontramos con que la diálisis peri-
toneal ocupa un lugar inferior a la hemodiálisis20.

PERSPECTIVAS FUTURAS 
DE LA DIÁLISIS PERITONEAL 
EN AMÉRICA LATINA

En AL existiría lugar para reforzar el entrenamiento y la 
formación de jóvenes nefrólogos en el terreno de la diáli-
sis peritoneal, evaluando en profundidad los currículos de 
los centros formadores y aplicando las herramientas 
modernas de educación e instrucción de la DP.

Tratándose de una práctica con mucho protagonismo 
de la enfermería, en la educación e instrucción de los 
pacientes, se debe incluir necesariamente a este sector en 
la organización y desarrollo de la DP.

El advenimiento de las nuevas soluciones como ico-
dextrina, recién en vías de introducción en algunos países 
de AL, facilitará el manejo de un mayor número de 
pacientes en la región. También debería asegurarse el 
libre acceso, aunque con cierta racionalidad por la lógica 
de los costos, a la forma de DP automatizada, que permi-
tiría la permanencia en la técnica a pacientes que, de otra 
forma, pasarían a hemodiálisis por desgaste de estos en la 
misma o falta de adecuación tanto de solutos como de 
la ultrafi ltración.

La discusión de la penetración de esta técnica en los 
países de AL debe realizarse no sólo en foros académicos, 
sino también en mesas de gestión con autoridades sanita-
rias, ya que son ellas quienes también deben comprender 
la potencialidad de la DP para estas regiones.

Por último, la llama de la diálisis peritoneal está viva 
en América Latina. Casi un cuarto de la población mun-
dial en esta terapia se encuentra en AL, y hoy vemos el 
entusiasmo de los profesionales médicos y de enfermería 
generando nuevos estudios y protocolos, apareciendo un 
importante número de ellos en publicaciones de primer 
nivel científi co.

La creación del capítulo latinoamericano (LAC), como 
un apéndice de la ISPD no hace más que reforzar la idea 
de que en nuestras latitudes, la DP tiene un enorme 
potencial.
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INTRODUCCIÓN

La diálisis peritoneal es un tratamiento sustitutivo de la 
insufi ciencia renal crónica realizado por el paciente en 
su entorno domiciliario. Es por tanto una técnica de 
autodiálisis que clásicamente se ha considerado indica-
da, casi en exclusiva, para pacientes con autonomía per-
sonal sufi ciente. A los pacientes que, a juicio del faculta-
tivo, presentan una incapacidad manifi esta para ocuparse 
de sí mismos se les incluye en programa de hemodiáli-
sis1-2. Por tanto, los pacientes con défi cit motor, deterio-
ro cognitivo o que viven solos y sin apoyo familiar se 
han excluido sistemáticamente de la diálisis peritoneal. 
Aunque son varias las razones por las que un paciente 
puede no ser autónomo, en la actualidad, este grupo 
está mayoritariamente constituido por pacientes de 
edad avanzada (más de 65 años) o muy avanzada (más 
de 75 años). 

Es bien conocido el incremento de la edad media de los 
pacientes en diálisis, tanto en hemodiálisis como en diá-
lisis peritoneal, sobre todo en los países desarrollados. 
Esto supone un gran reto que han de afrontar tanto los 
profesionales encargados del paciente renal como las 
administraciones que sufragan los costes del tratamiento 
dialítico. 

En este escenario —más enfermos en diálisis, más 
ancianos en diálisis e incremento exponencial del 
gasto sanitario—, se impone una reconsideración 
profunda de los criterios de inclusión en diálisis (a 
quién), la modalidad de tratamiento dialítico (cómo), 
los objetivos a alcanzar (cantidad frente a calidad de 
vida) y los costes (cuánto). La ref lexión y la búsqueda 
de soluciones son constantes en el campo de la insu-
f iciencia renal. La diálisis peritoneal asistida, una 
modalidad que surgió en 1977 en Francia, puede ser 
una posible respuesta a los interrogantes que se nos 
plantearán.

PACIENTES INCAPACES DE REALIZAR 
LA DIÁLISIS PERITONEAL

La hemodiálisis continúa siendo la modalidad de trata-
miento sustitutivo mayoritaria en todos los países del 
mundo a excepción de México, donde más del 70% de los 
pacientes reciben tratamiento con diálisis peritoneal. En 
2001, según los datos publicados por Moeller y cols.3 
referentes a 120 países de los cinco continentes, sobre 
1.479.000 pacientes renales, la diálisis peritoneal consti-
tuía sólo el 8,5% de los pacientes en tratamiento sustitu-
tivo (v. fi gura 36-1), mientras que el 69% de los pacientes 
eran tratados con hemodiálisis. Además, durante el año 
que duró el estudio, la hemodiálisis experimentó un 
incremento del 7% frente al 5% de la diálisis peritoneal. 
De hecho, el número de pacientes tratados con diálisis 
peritoneal está decreciendo de forma importante en algu-
nas regiones del planeta. Las razones de esta diferencia en 
los porcentajes de tratamiento sustitutivo entre los dife-
rentes países es multifactorial y para muchos inexplicable. 
Dado que, en general la diálisis peritoneal es un trata-
miento dialítico más barato que la hemodiálisis y compa-
rable a ella en términos de supervivencia y calidad de vida 
y que la edad avanzada per se no debe infl uir en la decisión 
sobre la modalidad dialítica, otros deben ser los condicio-
nantes de esta situación. Según Montenegro y Olivares4, 
en la práctica clínica existen pocas contraindicaciones 
médicas para incluir a un paciente en diálisis peritoneal 
por lo que probablemente son factores no médicos los más 
infl uyentes en la elección de la técnica dialítica. En los 
últimos tiempos hay un creciente interés en estudiar las 
«barreras» no médicas para incluir a pacientes en diálisis 
peritoneal. Dentro de estas barreras se incluye la pérdida 
de autonomía personal con incapacidad para realizarse los 
intercambios así como diversos factores socio-económi-
cos. Este aspecto está siendo objeto de estudio con cre-
ciente interés.
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Así, un subestudio del NECOSAD objetivó que la 
discapacidad de los pacientes para realizar los intercam-
bios por sí mismos fue la contraindicación más frecuente 
para diálisis peritoneal1. Este grupo estaba formado sobre 
todo por pacientes mayores de 70 años, con elevada 
comorbilidad y que a menudo vivían solos. El vivir solos 
ha sido en varios estudios determinante para no ofertar y 
para no elegir una modalidad de diálisis domiciliaria5. En 
otro estudio realizado sobre 333 pacientes incidentes en 
diálisis, se evidenció que un 31% de los pacientes exclui-
dos para diálisis peritoneal lo fue por deterioro cognitivo, 
discapacidad física o diversas razones sociales6.

En España, Gándara y cols. comunicaron en la 
VI Reunión de Diálisis Peritoneal (Vitoria, España) su 
experiencia acerca de la selección de la modalidad de diá-

lisis. Estudiaron 341 pacientes incidentes en diálisis de los 
que un 34% fueron de entrada excluidos para realizar diá-
lisis peritoneal (34% por causa médica, 41% por causa 
sociofamiliar). En la experiencia del Montenegro y cols., la 
incapacidad física supuso una contraindicación tan fre-
cuente como las causas médicas (comunicación personal).

En nuestra experiencia7, los pacientes que optaron por 
diálisis peritoneal tenían una edad y un índice de comorbi-
lidad signifi cativamente inferior a los que eligieron hemo-
diálisis. En una prolongación de este estudio se evidenció 
que la incapacidad física para hacerse los intercambios y la 
exclusión social fueron la contraindicación más frecuente 
para ofertar la diálisis peritoneal (v. tabla 36-1).

En defi nitiva, la discapacidad y las difi cultades socio-
económicas son frecuentes en los enfermos renales, lo 

Tabla 36-1 Contraindicaciones para iniciar diálisis peritoneal

 
NECOSAD AJKD1 Little J. y cols. AJKD6

Montenegro J. (Hosp. Galdakao) 
no publicado

Rivera M. (Hosp. Ramón y Cajal)
no publicado

Período 1997-2001 1992-1998 1997-2003 2004-2006

Pacientes incidentes 1347 330 210 103

Cirugía abdominal previa 85 15 12 5

Incapacidad física 116 17 11 9

Otras causas 104 17 10 7

Contraindicación DP (%) 27 18 16 20

Inician DP (%) 38 45 47 29

HD: 68,7

DP: 8,5

TR: 22,8

0%

100%

TR

DP

HD

Figura 36-1 Prevalencia de los trata-
mientos de la IRC en 120 países a fi nales de 
2001.
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serán más en el futuro por el progresivo envejecimiento de 
la población y constituyen las principales limitaciones 
para la diálisis peritoneal. Con iniciativas como la diálisis 
peritoneal asistida quizá podamos superar, al menos en 
parte, estas barreras.

DEFINICIÓN

Se denomina diálisis peritoneal asistida a una variante de la 
diálisis peritoneal en la que el paciente es ayudado por otra 
persona para la realización de los intercambios diarios. 

TIPOS DE DIÁLISIS PERITONEAL 
ASISTIDA

Básicamente, se distinguen tres subtipos:

Diálisis peritoneal asistida en domicilio con ayuda de 1. 
un familiar, amigo o empleado
Diálisis peritoneal asistida en residencias geriátricas 2. 
con ayuda del personal que cuida a los residentes (auxi-
liares de residencia)
Diálisis peritoneal asistida en domicilio con ayuda cua-3. 
lifi cada (enfermero). Se conoce como DPa.

En el paciente asistido, se utilizan ambas modalidades 
de diálisis peritoneal (manual y automática) aunque la 
más idónea es la automatizada con cicladora, ya que supo-
ne menor carga para el cuidador al disminuir el número 
de conexiones. Por otro lado ofrece más libertad de movi-
miento para el paciente dependiente, permitiéndole con-
tinuar con su estilo de vida y asistir a las visitas con otros 
especialistas o centros de rehabilitación.

DIÁLISIS PERITONEAL ASISTIDA 
POR FAMILIARES

Es evidente que los enfermos crónicos necesitan apoyo 
familiar e institucional. El apoyo familiar ha constituido 
una condición sine qua non para incluir a un paciente en 
diálisis peritoneal. Tanto en los libros de texto clásicos 
como en las recientes guías de práctica clínica en diálisis 
peritoneal se señala «la incapacidad para la autodiáli-
sis sumada a la falta de ayuda de familiares como una con-
traindicación de la diálisis peritoneal»2. La Unidad de Diá-
lisis proporciona apoyo profesional y emocional, pero el 
objetivo es que el paciente sea el máximo responsable de su 
tratamiento (realización de la técnica, cumplimiento de la 

prescripción farmacológica, etc.). Sin embargo, la realidad 
es que un buen número de pacientes en diálisis no son auto-
sufi cientes, necesitando de la ayuda de un cuidador princi-
pal. Se entiende por cuidador principal a la persona ya sea 
familiar o no, que proporciona parte o todos los cuidados y 
apoyo diario a quien padece una enfermedad o requiere 
ayuda para el desarrollo de las actividades de la vida diaria, 
sin percibir remuneración económica alguna. El perfi l de 
cuidador principal de los pacientes en diálisis peritoneal, 
también llamado cuidador informal, es el de una mujer, de 
50 años de media, ama de casa en la mitad de los casos, con 
hijos y con relación de parentesco familiar con el paciente, 
casi siempre su esposa. 

¿Qué porcentaje de pacientes en diálisis peritoneal 
requieren un cuidador informal? ¿Cuál es la sobrecarga 
del cuidador? Serrato y cols.8 realizan un estudio sobre 
62 pacientes incluidos en diálisis peritoneal de los que 
15 (24%) fueron en algún momento incapaces de reali-
zar la técnica de intercambio. Tres fueron transferidos a 
hemodiálisis por este motivo y 12 (19%) continuaron en 
diálisis peritoneal con un familiar como responsable. 
Los pacientes dependientes tenían una edad media de 
66,1 ± 15,8 años (siendo 2/3 mayores de 65 años). Las 
causas más frecuentes de la dependencia fueron: incapa-
cidad física para realizar la conexión por deterioro gene-
ral y deterioro cognitivo senil con incapacidad para 
aprender la técnica. El 50% eran dependientes al inicio 
de la diálisis peritoneal. La supervivencia fue signifi ca-
tivamente inferior en los dependientes a expensas de una 
elevada mortalidad precoz. Asimismo, la tasa de perito-
nitis y la de hospitalización fue superior en el grupo 
dependiente. La supervivencia de la técnica fue similar 
a la de los pacientes autónomos. Los autores analizan la 
repercusión sobre el familiar y sobre el paciente de esta 
situación de dependencia. En los familiares se percibe 
un sentimiento importante de obligación, demanda de 
comunicación fl uida y apoyo por parte de los profesio-
nales y agotamiento tanto psíquico como físico. Los 
autores concluyen que, en estos casos, hay que simplifi -
car la técnica transfi riendo al paciente a diálisis perito-
neal automatizada.

Nuestra experiencia se recoge en la tabla 36-2. Veinti-
dós de 200 pacientes incidentes (11%) en diálisis perito-
neal fueron dependientes en algún momento de su evolu-
ción. En los ocho casos inicialmente dependientes totales, 
la transferencia a hemodiálisis no fue posible y la edad 
media era de 69,7 años. Entre los cuidadores emparenta-
dos predominaron las mujeres (64%). Los cuidadores 
contratados fueron entrenados en la Unidad de Diálisis 
Peritoneal de nuestro hospital.
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La medida de la sobrecarga del cuidador es objeto de 
creciente interés. Dado que los cuidadores de pacientes 
en diálisis peritoneal no sólo pueden estar sobrecargados 
por la dependencia del paciente y su enfermedad, sino 
además por las tareas específi cas de la técnica de diálisis, 
se impone encontrar fórmulas que evalúen específi ca-
mente la sobrecarga de estos cuidadores. En este sentido 
Teixidó y cols.9 han diseñado un completo cuestionario 
mediante el que se estudia la carga percibida en los cui-
dadores. Al aplicar el cuestionario han objetivado que el 
47% de los cuidadores sufren sobrecarga y que esta es 
intensa en el 32%, como comunicaron en la VI Reunión 
Nacional de Diálisis Peritoneal. Otros autores han obte-
nido resultados similares10. Se ha descrito que la sobre-
carga percibida es mayor al inicio y disminuye con el 
tiempo como cuidador.

En resumen, cada vez es mayor el número de pacientes 
en diálisis peritoneal que requieren un cuidador principal 
por presentar problemas motores o cognitivos, tanto al 
inicio como en la evolución durante el tratamiento dialí-
tico. Hasta ahora este sólo se encontraba en el entorno 
familiar pero está surgiendo la fi gura del cuidador remu-
nerado sin parentesco. La sobrecarga del cuidador es un 
tema que suscita cierta preocupación y con seguridad será 
objeto de múltiples trabajos en el futuro.

DIÁLISIS PERITONEAL ASISTIDA 
EN RESIDENCIAS POR PERSONAL 
NO SANITARIO 

El aumento de la esperanza de vida condiciona que cada 
vez sean más las personas que por discapacidad física, 
por deterioro cognitivo, por vivir solos o simplemente 
por voluntad propia se trasladan a vivir en residencias de 
asistencia geriátrica. Hasta hace unos años no se admi-
tían en estos centros a los pacientes con diálisis. En los 
últimos años la presión social ha cambiado esta tenden-
cia y cada vez son más los centros que aceptan a pacien-
tes en hemodiálisis, ya que el personal no tiene que 
encargarse de los cuidados inherentes a la técnica. Aún 
son pocas las residencias que admiten pacientes en diá-
lisis peritoneal. 

Los motivos parecen obvios: desconocimiento de la 
técnica, ansiedad del cuidador ante las posibles complica-
ciones, dudas sobre el apoyo que recibirán por parte del 
hospital en caso de difi cultades, etc.

Los datos publicados que hacen referencia a pacientes 
institucionalizados en residencias con incapacidad para la 
autodiálisis son escasos (v. tabla 36-3) aunque prometedo-
res. En general, se trata de pacientes de más de 70 años, 

sin prevalencia de sexo, a los que el personal del geriátrico 
realiza los intercambios. Suele ser personal sin formación 
sanitaria cualifi cada (auxiliares de residencia) que ha sido 
entrenado por el personal del hospital y que en ocasiones 
se desplaza al centro para supervisar la marcha de la téc-
nica. Según Lerma y cols.11 en algunos casos se pueden 
obtener supervivencias superiores a los cuatro años en 
condiciones aceptables. En su experiencia la tasa de peri-
tonitis fue de un episodio cada 18,7 meses. Recomienda 
la diálisis peritoneal automática pues interfi ere menos 
con la dinámica habitual de la residencia. Todos los auto-
res coinciden en que la comunicación fl uida entre hospi-
tal-residencia-familia redunda positivamente en la evolu-
ción del paciente. 

DIÁLISIS PERITONEAL ASISTIDA 
EN DOMICILIO POR PERSONAL SANITARIO 

La diálisis peritoneal asistida en domicilio por enfermeras 
(DPa) surgió en 1977 en Francia con el fi n de tratar a los 

Tabla 36-2  Diálisis peritoneal asistida por familiares (Hospital 
Ramón y Cajal, 1997-2007)

Pacientes incidentes en diálisis peritoneal n = 200

A. Pacientes dependientes al inicio 8

Cuidador cónyuge 5

Cuidador hijo 3

Causas de la dependencia

Incapacidad motora 4

Ceguera 2

Deterioro cognitivo senil 1

Miedo a la técnica 1

B. Pacientes dependientes en la evolución 7

Cuidador contratado remunerado 3

Transferidos a HD por cansancio del cuidador 2

Cuidador cónyuge 2

Causas de la dependencia

Deterioro físico general 3

Deterioro cognitivo 2

Hemiplejia 2

C.  Pacientes dependientes parciales (supervisión 
de la técnica por cuidador cónyuge o hermano)

7
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pacientes dependientes, la mayoría ancianos, por el con-
vencimiento de que estos enfermos se benefi ciarían de 
una asistencia domiciliaria más que de acudir tres veces 
por semana al hospital, en caso de ser incluidos en hemo-
diálisis. Aunque la DPa se ha introducido en algunos paí-
ses su uso no se ha generalizado, probablemente por razo-
nes económicas. 

La primera referencia a la diálisis peritoneal asistida 
por enfermeras en domicilio fue comunicada por Issad y 
cols.12 en 1996. Estos autores franceses analizaron la evo-
lución de 213 pacientes mayores de 75 años que fueron 
tratados exclusivamente con diálisis peritoneal. Un 48% 
de ellos recibían asistencia domiciliaria por una enferme-
ra privada entrenada en el hospital. Observaron una ele-
vada tasa de mortalidad cardiovascular, que se justifi caba 
plenamente por la edad avanzada del grupo estudiado 
(79 años), pero no una mayor tasa de complicaciones deri-
vadas de la técnica. Finalmente, enfatizaron la dedicación 
de la enfermera en la atención domiciliaria y concluyeron 
que esta fi gura es necesaria para mantener a los más 
ancianos en diálisis peritoneal.

Desde esta primera comunicación, varios autores han 
publicado su experiencia en otros países, la mayoría en 
Europa, en los que se ha implantado la DPa. En la actua-
lidad, países como Francia, Holanda, Dinamarca, Suecia, 
Noruega y Bélgica en Europa, y Canadá o Japón entre 
otros, ofrecen programas de diálisis peritoneal con fi nan-
ciación pública en los que los pacientes no autosufi cientes 
reciben ayuda cualifi cada para la realización de la técnica 
en domicilio13-19.

ORGANIZACIÓN DEL PROGRAMA DPA 
En Francia13,18, funcionan mediante una red de enferme-
ras creada ad hoc para los enfermos en DPa. Se trata de 
enfermeras privadas pero pagadas por el Sistema Nacio-
nal de Salud. Se les retribuye por el procedimiento dialí-
tico y por sus labores de enfermería adicionales (curas, 
toma de tensión, etc.). Además cobran un extra por el 
desplazamiento al domicilio del paciente y por festivos. 
En conjunto, es más barato que la hemodiálisis en centro 
satélite. Las enfermeras que desean participar son entre-
nadas por las de la Unidad Hospitalaria de Diálisis Peri-
toneal. El período de entrenamiento es corto (curso de 
medio día en la Unidad de Peritoneal). El número de visi-
tas al domicilio oscila entre 2 y 4 al día durante toda la 
permanencia del paciente en técnica.

En Dinamarca15, las enfermeras pertenecen al sistema 
público de salud y realizan un curso teórico de 2 horas 
y media en el Hospital y una clase práctica de 2 horas y 
media en el domicilio del paciente asignado. Una vez en 

programa, visitan a los pacientes en la mañana y en la 
noche para la desconexión y conexión a la cicladora res-
pectivamente. También es responsabilidad de la enferme-
ra la toma de constantes, detectar sobrecargas o depleción 
de volumen, modifi car la pauta, revisar la medicación y 
educar al paciente y a sus familiares. 

Cualquiera que sea la fórmula, la base del buen funcio-
namiento estriba en el apoyo, consejo y comunicación 
fl uida entre las enfermeras de asistencia y todos los miem-
bros de la Unidad de Diálisis Peritoneal de referencia. 
Para ello estos programas incluyen una línea directa tele-
fónica con las enfermeras del hospital, las 24 horas del 
día, y siempre hay un nefrólogo en el hospital para resol-
ver cuestiones médicas o ingresar a los pacientes.

La adscripción de los pacientes a estos programas ha de 
hacerse en la evaluación prediálisis y se basa en criterios 
médicos y sociales. 

La modalidad de diálisis prescrita es variable. En la 
mayoría de los países se prefi ere la diálisis peritoneal 
automatizada con o sin icodextrina por el día, aunque en 
países con una gran tradición de diálisis asistida como 
Francia, tienen a la mayoría de sus pacientes en diálisis 
peritoneal continua ambulatoria. En este caso el sistema 
de conexión más utilizado es el UV-Flash para acortar los 
tiempos de dedicación domiciliaria de la enfermera. 

EXPERIENCIA CON LA DPA. RESULTADOS 
CLÍNICOS
En Francia la diálisis asistida está consolidada y tiene más 
de 15 años de antigüedad. Lobbedez y cols.13 analizan su 
experiencia con 36 pacientes incluidos en el programa de 
DPa en el período 1998-2003, la mayoría mujeres. La 
discapacidad motora y el deterioro cognitivo fueron las 

Tabla 36-3 Diálisis peritoneal en residencias geriátricas

Año N.° pacientes País

Muñoz I.
Libro de Comunicaciones XXIV 
Congreso SEDEN 

1999 3 España

Dimkovic N.
NDT 
16:2034-2040, 2001

2001 7 Canadá

Lerma J.L.
Nefrología 24;51, 2004 2004 6 España

Montenegro J.
(no publicado) 2008 12 España
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indicaciones mayoritarias para incluirles en DPa. La edad 
media fue de 76 años y el índice de comorbilidad, al inicio 
del tratamiento sustitutivo, similar al de los pacientes tra-
tados con hemodiálisis hospitalaria. La tasa de peritonitis 
fue muy elevada (50% de los pacientes tuvieron al menos 
un episodio al año) siendo esta complicación el principal 
motivo de ingreso. Un 79% de los pacientes fueron hospi-
talizados durante el primer año (0,4 ingresos/paciente/mes) 
con una estancia media de 3,8 días por ingreso. La super-
vivencia al año del paciente fue del 83% y de la técnica el 
58%. En un estudio posterior, este mismo grupo 
francés18,observa un signifi cativo descenso de la tasa de 
peritonitis cuando las enfermeras del hospital de referen-
cia realizan visitas domiciliarias periódicas. Los autores 
concluyen que contar con la DPa les permite incluir en 
diálisis peritoneal a pacientes con contraindicaciones 
sociales. Puesto que en el futuro la población dependien-
te crecerá, debido al envejecimiento de la que necesita 
diálisis, la DPa puede ser una posible solución. 

En Dinamarca15, iniciaron el programa de DPa en el 
año 2000. Hasta 2005 habían incluido 65 pacientes. El 
único criterio de inclusión fue la dependencia de un cui-
dador para realizar la técnica. Un 67% presentaba depen-
dencia física, un 40% vivía en una residencia y un 60% 
vivía solo. La edad media fue de 73,5 años con igual pro-
porción de hombres que de mujeres. Todos los pacientes 
son tratados con cicladora. Los resultados obtenidos por 
este grupo son prometedores: supervivencia al año del 
66% y baja tasa de peritonitis (un episodio/25 meses/
paciente). La tasa de hospitalización fue alta (un ingre-
so/3 meses de tratamiento), así como la necesidad de 
recolocación del catéter. Estos datos son peores a los obte-
nidos en pacientes autosufi cientes en Dinamarca y proba-
blemente se deba, al menos en parte, a que los pacientes 
en DPa tienen una mayor comorbilidad. Estos autores 
afi rman que la DPa es una opción posible y segura de 
tratamiento sustitutivo para pacientes dependientes, 
ancianos o con barreras sociales, tanto si el inicio de diá-
lisis es programado como no programado. Las experien-
cias de países como Japón o Canadá son también positi-
vas14,19. 

Holanda, Suecia y Noruega también cuentan con pro-
grama de DPa, aunque no han publicado sus resultados.

ANÁLISIS DE COSTES Y PERSPECTIVAS DE FUTURO
El paciente en diálisis consume ingentes cantidades de 
recursos sanitarios y este gasto ha crecido de forma impor-
tante con la ampliación de criterios de inclusión. Hasta la 
fecha no nos han impuesto restricciones económicas sus-
tanciales, al menos en lo que se denominan «países de-

sarrollados». Es muy probable que en el futuro crezca 
notablemente la cantidad de enfermos renales en trata-
miento sustitutivo sobre todo a expensas de la población 
más anciana. Es nuestra obligación, participar en la con-
tención del gasto sanitario y optimizar el uso de los recur-
sos económicos. Hemos, pues, de encontrar el punto jus-
to en el que ofrezcamos el mejor tratamiento sustitutivo 
al menor costo posible. 

Los centros que han implantado la DPa afi rman que 
esta es más barata que la hemodiálisis hospitalaria17. 
Recientemente, Dratwa20 ha realizado un análisis de los 
costes en los países europeos donde la DPa cuenta con 
presupuesto propio del sistema público de salud. Estos 
países son: Francia, Bélgica, Dinamarca, Suiza y una 
comunidad autónoma española (Islas Canarias).

El sistema sanitario público francés ha hecho conti-
nuos esfuerzos para promover la diálisis domiciliaria. 
Desde fi nales de los años ochenta el Estado paga a la 
enfermera un sueldo extra por la atención domiciliaria a 
pacientes en diálisis peritoneal. En 1993 se introdujo el 
concepto de pago por AMI (acte medical infi rmier) o pago 
por acto de enfermería y se estableció su tarifa. Un AMI, 
por ejemplo, es curar el orifi cio del paciente, otro que fac-
tura es ayudar o supervisar al paciente con la cicladora o 
ayuda con el intercambio manual. Además, cobran un 
bono por día festivo así como los gastos de transporte 
hasta el domicilio del paciente. Esto supone un gasto 
extra de 23.400 € al año por cada paciente en diálisis peri-
toneal continua ambulatoria y de 18.200 € por cada 
paciente y año en diálisis peritoneal automatizada. El 
Estado paga directamente a la enfermera estas cantidades 
de manera que al paciente no le cuesta nada. Esta asisten-
cia sólo se contempla para pacientes en domicilio, no para 
los que vivan en residencias. 

En julio de 2001, el Estado belga estableció una tarifa 
específi ca de 866,32 € por cada paciente y semana de tra-
tamiento. No diferencian entre manual o automática. En 
este caso el pago se realiza al hospital que trata al pacien-
te, quien ha de justifi car detalladamente las razones para 
la inclusión de cada paciente en DPa. El hospital poste-
riormente paga a las enfermeras 9360 € por paciente/año 
para manual y 5356 € por paciente/año para la automati-
zada. Los gastos de transporte están incluidos.

En Dinamarca, la atención sanitaria es pública en su 
totalidad. Las enfermeras cobran un sueldo fi jo anual y un 
extra por paciente asistido en domicilio (16.178 € por 
paciente/año) tanto si el paciente está en terapia manual o 
automática.

Las enfermeras suizas dedican aproximadamente una 
hora diaria a cada paciente en DPa (todos están en cicla-
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dora). Por ello cobran un sobresueldo de 10.920 € por 
paciente/año. En España, la única comunidad autónoma 
en la que está implantada la DPa es Canarias. Se ha esta-
blecido que cada enfermera reciba 7280 € por paciente/
año tanto para diálisis manual como automática. En la 
actualidad Reino Unido y Alemania están estudiando 
posibles formas de fi nanciación para la DPa con la inten-
ción de abaratar el gasto sanitario destinado a los pacien-
tes en diálisis. 

En resumen, las tarifas actuales son muy heterogéneas 
oscilando desde un máximo en que se factura por acto de 
enfermería (modelo francés) al mínimo en que se pagan 
20 € diarios por paciente y día (modelo español) indepen-
dientemente del número de visitas que realice. Este puede 
ser uno de los inconvenientes que encuentre la DPa para 
generalizarse. Un pago por hora de tratamiento sería la 
solución, ya que motivaría a más enfermeras a unirse a 
estos programas domiciliarios. 

A pesar de los gastos extra que conlleva, en la actuali-
dad la DPa es más barata que la hemodiálisis. Sin embar-
go, algunos autores se manifi estan escépticos respecto al 
futuro. O se regula estrictamente la fi nanciación de la 
DPa o esta correría el riesgo de convertirse en una moda-
lidad más cara que la hemodiálisis en hospital, pues 
podría darse el caso de observarse un incremento injusti-
fi cado de las visitas a domicilio y por consiguiente de la 
facturación. En este sentido, se ha apuntado que una fór-
mula más barata consistiría en utilizar personal no sani-
tario entrenado en el hospital.

¿Es competitiva en términos económicos la DPa res-
pecto a la hemodiálisis? Hasta este punto sólo hemos 
detallado los gastos de la DPa que tienen en considera-
ción la cantidad económica que se paga a las enfermeras 
por enfermo tratado. Sin embargo, otros datos como los 
gastos derivados de la hospitalización por peritonitis u 
otras causas, de la resolución de las complicaciones no 
infecciosas de la técnica, incluso la prescripción farma-
cológica (dosis de eritropoyetina, medicación cardiovas-
cular, etc.) deben ser tenidos en cuenta. En contraposi-
ción, en el análisis de los gastos de hemodiálisis habrá 
que incluir, además de lo expuesto, el coste de la técnica, 
los gastos de personal, el transporte fi nanciado y el cos-
te de las inversiones necesarias para aumentar el espacio 
físico que se necesitaría para ampliar los puestos de 
hemodiálisis en el futuro. Estos puestos serían, en su 
mayoría, hospitalarios, dada la elevada comorbilidad de 
los pacientes que, en la práctica, se incluirían en DPa. 
Finalmente, un aspecto que no se suele tener en consi-
deración es la repercusión que un paciente en diálisis 
tiene sobre la economía familiar. Aligerar la carga a los 

familiares permite no sólo un alivio físico y emocional 
sino también la incorporación al mercado laboral del 
cuidador principal. Este capítulo no se suele contemplar 
en los análisis de costes, pero por ello no deja de ser 
importante. 

Por último, es necesario sentar las bases de una buena 
organización que permita asistir a los pacientes en domi-
cilio por enfermeras o por personal debidamente entrena-
do mientras lo necesita, pero que cuente con la fl exibili-
dad de reconsiderar permanentemente la conveniencia de 
mantener al paciente en DPa. Es decir, si el enfermo va 
ganando confi anza en sus posibilidades o mejoran sus 
difi cultades físicas o sociales, el número de visitas podría 
disminuir e incluso es posible que pudiera ser transferido 
al programa de diálisis peritoneal convencional, abara-
tando costes.

La diálisis peritoneal asistida es una realidad que con-
vive con nosotros desde hace mucho tiempo pero que es 
objeto de interés en los últimos años. Hasta ahora, la 
fi gura del familiar o cuidador principal era la protagonis-
ta. Con el envejecimiento de los pacientes en diálisis y de 
la población general (también envejecen los cuidadores), la 
modalidad asistida por enfermeras emerge como sustituto 
del familiar. Si hacemos un uso racional de nuestros 
recursos económicos, la DPa podría ser una alternativa 
dialítica para los pacientes ancianos y/o dependientes, los 
cuales sin duda se benefi ciarían de ser tratados en su 
entorno domiciliario con un menor coste.
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Acidosis metabólica, 386
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fi brina en el efl uente peritoneal, 216
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hemoperitoneo, 216
implantación del catéter peritoneal, 211
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peritonitis, 215
preparación del paciente, 211
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test de equilibrio peritoneal, 212
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desenlaces clínicos, 234
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administración 
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Función renal residual, 247
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défi cit de ultrafi ltración
de tipo I, 74
de tipo II, 74
de tipo III, 75
transcelular (tipo IV), 75

diagnóstico del fallo de UF, 76
incidencia, 75
transporte rápido predominante, 75

metabólicos
diabetes mellitus de novo, 383
dislipidemia, 383
hiperinsulinismo, 380
productos de degradación, 379
resistencia a la insulina, 381

neuropsiquiátricos, 610
diagnóstico diferencial, 610
encefalopatía dialítica, 611
síndrome de desequilibrio dialítico, 610

psíquicos en la IRC, 607
ansiedad y alteraciones del sueño, 608
depresión y suicidio, 607
deterioro del sueño, 609
fármacos para inducir el sueño, 609
«mioclonus nocturno», 609
prevalencia del síndrome de apnea de sueño, 609
síndrome de «piernas inquietas», 609

Tratamiento 
del hiperparatiroidismo secundario, 411

estadios 1 y 2, 411
estadio 3, 412
estadios 4 y 5, 412

peritonitis, 295
beta-lactamasas, 299
biofi lm, 300
cambios de protocolo, 295
daptomicina, 298
en diálisis peritoneal automatizada, 307
gramnegativos, 302
grampositivos, 301
justifi cación de nuevos regímenes, 296
linezolid, 297
nuevos antibióticos, 297
peritonitis 

con cultivo negativo, 303
recurrentes, 304
refractaria, 305
secundaria, 304
tuberculosa, 306

quinupristina/dalfopristina, 298
resistencia a antibióticos, 299
tratamiento 

coadyuvante, 300
empírico, 295
específi co, 301

http://booksmedicos.org

	Tratado de Diálisis Peritoneal
	Preliminar
	Título
	Página legal
	Índice de capítulos
	Colaboradores
	Prólogo
	1 Evolución históricade la diálisis peritoneal
	2 Organizaciónde una unidad-programade diálisis peritoneal
	3 De la histología a la función:el peritoneo como membranadializante y biológicamenteactiva
	4 Fisiología peritoneal:modelos teóricos de la diálisisperitoneal y su implicaciónen la clínica
	5 La diálisis peritonealcomo opción dialítica
	6 La hemodiálisis como opcióndialítica
	7 El acceso peritoneal
	8 Sistemas y solucionesde diálisis peritoneal
	9 Diálisis peritoneal continuaambulatoria
	10 Diálisis peritonealautomatizada
	11 La enfermería y la diálisisperitoneal
	12 Evaluación de la dosisadecuada de diálisis
	13 La importancia de la funciónrenal residual en diálisisperitoneal
	14 Complicaciones del túnely orifi cio de salidadel catéter peritoneal
	15 Defensas peritoneales
	16 Peritonitis bacteriana
	17 Peritonitis fúngicas
	18 De la normalidad anatómicay funcional hasta la esclerosisperitoneal encapsulante
	19 Aumento de la presiónintraabdominal y otrascomplicaciones
	20 Inflamación y riesgo cardiovascular en diálisis peritoneal
	21 Trastornos metabólicosy otras alteraciones propiasde la uremia
	22 Alteraciones del metabolismoóseo y mineral
	23 Diálisis peritonealen la infancia
	24 Diálisis peritonealen el anciano
	25 Diálisis peritonealen diabéticos
	26 La nutrición en diálisisperitoneal
	27 Diálisis peritonealen situaciones especiales
	28 Diálisis peritonealy trasplante renal
	29 Epidemiología y supervivenciaen diálisis peritoneal
	30 Diagnóstico por imagenen diálisis peritoneal
	31 Calidad en diálisis peritoneal
	32 Farmacologíay diálisis peritoneal
	33 Aspectos psicosocialesy calidad de vida en diálisisperitoneal
	34 Diálisis peritonealexperimental
	35 La diálisis peritonealcomo opción dialíticaen América Latina
	36 Diálisis peritoneal asistida
	Índice alfabético
	booksmedicos.org

	Botón1: 


