
Resumen:
La incidencia de la enfermedad renal crónica (ERC) ha aumentado a nivel mundial y la
esperanza de vida en estos pacientes renales es más larga y hay una mejor asistencia de
enfermedades infecciosas y cardiovasculares en ellos. En la ERC, las opciones terapéuti-
cas incluyen la hemodiálisis (en un centro hospitalario, ambulatorio o en su domicilio);
diálisis peritoneal en la forma de diálisis peritoneal ambulatoria continua (DPCA) o diá-
lisis peritoneal cíclica continua (DPCC) o el trasplante renal. La hemodiálisis está basada
en los principios de difusión de solutos a través de una membrana semipermeable. La
hemodiálisis posee tres componentes esenciales: el dializador, la composición y sumi-
nistro de la solución de diálisis (baño o dializado) y el monitor. Se conoce frecuente-
mente como acceso a la fístula, el injerto o el catéter a través del cual se obtiene sangre
para hemodiálisis. Se analizan los objetivos y las complicaciones de la hemodiálisis. En
la diálisis peritoneal (DP), la membrana es la cavidad peritoneal. La DP se puede realizar
por la variante ambulatoria continua (DPCA), la cíclica continua (DPCC) o por una com-
binación de ambas. La principal complicación de la DP son la peritonitis. Otras a señalar
son las infecciones no peritoneales que surgen con la presencia del catéter, incremento
ponderal y otras complicaciones metabólicas.
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Chronic kidney disease on dialysis

Abstract:
The incidence of chronic kidney disease (CKD) has increased worldwide and life expec-
tancy in these kidney patients is longer and there is better care of their infectious and
cardiovascular diseases. In the ERC, treatment options include hemodialysis (in a hospi-
tal, clinic or at home); continuous peritoneal dialysis in the form of continuous ambula-
tory peritoneal dialysis (CAPD) or cyclic peritoneal dialysis (CCPD) or renal
transplantation. Hemodialysis is based on the principles of solute diffusion through a
semipermeable membrane. Hemodialysis has three essential components: the dialyzer,
composition and supply of the dialysis solution (dialysate or bath) and the monitor. It is
commonly known as access to the fistula, graft or catheter through which blood for he-
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Perspectiva
La incidencia de la enfermedad renal crónica (ERC) ha
aumentado a nivel mundial y la esperanza de vida en
estos pacientes renales es más larga y hay una mejor
asistencia de enfermedades infecciosas y cardiovascula-
res en ellos. El tratamiento de la fase terminal de la ne-
fropatía varía notablemente con el país y, dentro del
mismo, con la región y en él influyen factores económi-
cos importantes y de otra índole. En términos generales,
en los países más pobres se realiza con mayor frecuencia
diálisis peritoneal, porque cuesta menos y por el mayor
costo de establecer unidades de hemodiálisis intrahos-
pitalarias. Al disponer más ampliamente de la diálisis ha
sido factible prolongar la vida de miles de pacientes de
enfermedad renal crónica avanzada (ERCA). Tan sólo en
España, existen unos 45.000 enfermos de ERCA y de
éstos unos 22.000 requiere diálisis. La incidencia de
ERCA en Estados Unidos es de 350 casos por millón de
personas al año. La frecuencia es desproporcionada-
mente mayor entre los estadounidenses de raza negra
(en promedio, 1.000 por millón de personas al año) en
comparación con estadounidenses blancos (275 por mi-
llón de personas al año). En Estados Unidos, la causa
principal de ERCA es la diabetes mellitus. Más de 33%
de los pacientes tiene ERCA atribuida a la hipertensión,
aunque no se sabe si en estos casos es la causa o la con-
secuencia de vasculopatía o de otras causas desconoci-
das de insuficiencia renal. Entre otros trastornos
importantes causales de ERCA están glomerulonefritis,
nefropatía poliquística y uropatía obstructiva.

A nivel mundial, los índices de mortalidad de la ERCA
tienen su nivel más bajo en Europa y Japón, pero son
muy altos en los países en desarrollo, donde es poco fac-
tible el uso de diálisis. En Estados Unidos, la mortalidad
de personas sometidas a diálisis es de 18 a 20% por año,
con una supervivencia quinquenal de 30 a 35%. Los en-
fermos renales mueren más bien por enfermedades car-
diovasculares e infecciones (en promedio, 50 y 15% de
los fallecimientos, respectivamente). Los elementos más
importantes que permiten anticipar la muerte son la se-
nectud, sexo masculino, pertenecer a una raza que no
sea la negra, diabetes mellitus, desnutrición y alguna
cardiopatía primaria.

Opciones terapéuticas
Algunos criterios aceptados para iniciar la diálisis pro-
gramada son la presencia de síntomas urémicos, de hi-
perpotasemia que no mejora con medidas conserva-
doras, la persistencia de la expansión volumétrica extra-
celular a pesar del uso de diuréticos; la acidosis rebelde
a las medidas médicas, la diátesis hemorrágica y una de-
puración de creatinina o filtración glomerular estimada
(GFR, glomerular filtration rate) menor de 15 ml/min
por 1,73 m2. Por ello, las medidas recomendables son el
envío oportuno a un nefrólogo para la planificación y la
creación de un acceso vascular y/o peritoneal para diá-
lisis, la enseñanza sobre las opciones de tratamiento en
ERCA y el tratamiento de las complicaciones de la nefro-
patía crónica avanzada como la hipertensión, anemia,
acidosis e hiperparatiroidismo secundario. La informa-

modialysis is obtained. Goals and medical complications of hemodialysis are analyzed.
In peritoneal dialysis (PD), the membrane is the peritoneal cavity. The DP can be perfor-
med by continuous ambulatory variant (CAPD), continuous cyclic (CCPD) or a combina-
tion of both. The main complication of PD is peritonitis. Other noted peritoneal infections
are not encountered with the presence of the catheter, weight gain and other metabolic
complications.
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Giltzurruneko gaixotasun kronikoa dialisi tratamenduan

Laburpena:
Giltzurruneko gaixotasun kronikoa (GGK) pairatzen dutenen kopurua mundu mailan
handitu da baina era berean, pazienteen horien bizi-itxaropena handiagoa da eta izaten
dituzten infekzio-gaixotasunak eta gaixotasun kardiobaskularrak hobeto artatzen dira.
GGKri dagokionez, aukera terapeutikoen artean honako hauek aurki ditzakegu: hemo-
dialisia (ospitalean, anbulatorioan edo etxean bertan); etengabeko peritoneo-dialisi an-
bulatorioa (DPCA), etengabeko peritoneo-dialisi klinikoa (DPCC) edo giltzurruneko
transplantea.  Hemodialisia mintz erdiiragazkor baten bidez solutuak barreiatzean oina-
rrituta dago. Hemodialisiak hiru funtsezko osagai ditu: dializatzailea, konposizioa eta
dialisi-soluzioa ematea (bainua edo dializatua) eta monitorea. Askotan fistularako sar-
bide, mentu edo kateter gisa ezagutzen da. Azken hau hemodialisirako odola ateratzeko
erabiltzen da. Hemodialisiaren helburuak eta arazoak ikertzen dira. Peritoneo-dialisian
(PD) peritoneo barrunbea da mintza. PDa honako aldaera hauen bidez egin daiteke:
etengabeko anbulatorioa (DPCA), etengabeko ziklikoa (DPCC) edo bien arteko konbi-
nazioa. PDaren arazo nagusia peritonitisa da. Aipatzekoak dira baita ere gehitze ponde-
rala, kateterraren ondorioz sortzen diren infekzioak eta beste arazo metabolikoak.
© 2015 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Eskubide guztiak gordeta.
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ción más reciente sugiere que una fracción considerable
de los casos de ERCA son secundarios a episodios de le-
sión renal aguda, principalmente entre los individuos
con ERC de base o no filiados.

En la ERC, las opciones terapéuticas incluyen hemo-
diálisis (en un centro hospitalario, ambulatorio o en su
domicilio); diálisis peritoneal en la forma de diálisis pe-
ritoneal ambulatoria continua (DPCA) o diálisis perito-
neal cíclica continua (DPCC) o el trasplante renal. A
pesar de algunas variaciones geográficas, la hemodiálisis
sigue siendo la modalidad terapéutica más frecuente en
la ERCA (más de 90% de los pacientes) en Estados Uni-
dos. No existen estudios clínicos a gran escala que com-
paren los resultados en individuos asignados en forma
aleatoria para ser sometidos a hemodiálisis o diálisis pe-
ritoneal, pero en muchos estudios son similares los re-
sultados con ambas terapias y la decisión de seleccionar
alguna suele basarse en preferencias personales y cali-
dad de la vida.

1. Hemodiálisis
La hemodiálisis (figura 1) está basada en los principios
de difusión de solutos a través de una membrana semi-
permeable. El desplazamiento de los productos de dese-
cho metabólicos se hace siguiendo el gradiente de
concentración desde la circulación, hasta el líquido de
diálisis (baño o dializado). La velocidad del transporte
por difusión aumenta en reacción a algunos factores
como la magnitud del gradiente de concentración, el
área de superficie de la membrana y el coeficiente de
transferencia de masa de la membrana. Este último está
en función de la porosidad y el grosor de la membrana,
el tamaño de las moléculas de soluto y la situación del
flujo en los dos lados de la membrana. Con base en las

leyes de difusión, cuanto mayor es la molécula, mayor
lentitud tiene su transferencia a través de la membrana.
Una molécula pequeña como la de la urea (60 Da) es eli-
minada en gran cantidad, en tanto que otra mayor como
la creatinina (113 Da) lo es con menor eficiencia. Ade-
más de la eliminación por difusión, el desplazamiento
de los productos de desecho desde la circulación hasta
la solución de diálisis puede ser consecuencia de ultra-
filtración. La eliminación por convección se observa por
el “arrastre de solvente” en donde los solutos son “arras-
trados” junto con el agua, a través de la membrana se-
mipermeable de diálisis. La hemodiálisis posee tres
componentes esenciales: el dializador, la composición y
suministro de la solución de diálisis (baño o dializado)
y el monitor.

1.1. Dializador
El dializador incluye un dispositivo de plástico para la
perfusión fácil entre los compartimientos de sangre y
del dializado a gran velocidad de flujo. El área de super-
ficie de las membranas actuales de diálisis para adultos
es de 1,5 a 2,0 m2. El dializador de fibra hueca es el más
utilizado en el Estado español. Está hecho de tubos ca-
pilares a través de los cuales circula la sangre y el líquido
de diálisis lo hace en la cara externa del manojo de fi-
bras. Algunos progresos recientes han permitido elabo-
rar muchos tipos de material de la membrana. En forma
general se conocen cuatro categorías de membranas
para diálisis: de celulosa, celulosa sustituida, celulosin-
tética y sintética. En los últimos 30 años poco a poco se
ha cambiado de las membranas derivadas de celulosa a
las sintéticas porque son más “biocompatibles”. La bioin­
compatibilidad suele definirse como la capacidad de la
membrana para desencadenar la cascada de comple-

Figura 1. Realización de un tratamiento de hemodiálisis en un centro hospitalario. 
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mento. Las membranas de celulosa son bioincompati-
bles porque tienen grupos hidroxilo libres en su super-
ficie. A diferencia de ello, en las membranas sustituidas
(como las de acetato de celulosa) o las celulosintéticas
los grupos hidroxilo están unidos químicamente a gru-
pos terminales acetato o terciarios, por lo que es poca la
activación del complemento que causan. Las membranas
sintéticas como las de polisulfona, polimetilmetacrilato
y poliacrilonitrilo son más biocompatibles porque no
poseen estos grupos hidroxilo. La mayor parte de los
dializadores fabricados en Europa se derivan de polisul-
fona, poliariletersulfona u otros derivados más moder-
nos.

1.2. Baño de diálisis
La concentración de potasio de la solución de diálisis
(baño de diálisis) puede variar de 0 a 4 mmol/l según la
concentración del mineral en el plasma antes de iniciar
la diálisis. La concentración usual de calcio en la solución
de diálisis es de 1,25 mmol/L (2.5 meq/L), pero en al-
gunas situaciones se necesitan modificaciones (p. ej.,
mayores concentraciones de calcio en el dializado que
pueden utilizarse en sujetos con hipocalcemia vinculada
con hiperparatiroidismo secundario o después de para-
tiroidectomía). La concentración usual de sodio en el
dializado es de 140 mmol/L. Si las concentraciones de
este mineral son menores, con mayor frecuencia surgi-
rán complicaciones como hipotensión, calambres mus-
culares, náusea, fatiga y mareo en algunos pacientes,
aunque puede atenuarse la sed. En sujetos que a me-
nudo presentan hipotensión durante la sesión de diálisis
suele utilizarse el “modelado de sodio” para antagonizar
los gradientes osmolares propios de la urea. En el mo-
delado de sodio se disminuye poco a poco la concentra-
ción de éste en el dializado, desde 145 a 155 mmol/L,
hasta concentraciones isotónicas (140 mmol/L) al fina-
lizar el tratamiento de diálisis, y de manera típica se dis-
minuyen de modo escalonado o en una forma lineal o
exponencial. La mayor concentración o modelado de
sodio en el dializado predispone a los pacientes a un
equilibrio positivo de sodio; por lo tanto, estas estrate-
gias para atenuar la hipertensión durante la diálisis son
indeseables en los pacientes hipertensos o en los pacien-
tes que aumentan mucho de peso durante la diálisis. Los
sujetos están expuestos a unos 120 L de agua durante
cada sesión de diálisis y por ello el agua utilizada para
la solución se somete a filtración, ablandamiento, desio-
nización y por último ósmosis inversa. En esta última
fase se hace pasar a la fuerza agua a altísima presión a
través de una membrana semipermeable para eliminar
contaminantes microbiológicos y más de 90% de los
iones en disolución.

1.3. Monitor
Este sistema está compuesto del circuito extracorporal
en el aparato de diálisis y de los accesos para esta téc-
nica. El aparato consiste en una bomba para sangre, el
sistema de distribución de la solución para diálisis y di-
versos monitores de seguridad. La bomba desplaza san-
gre desde el sitio de acceso, la hace pasar al dializador y

la devuelve al paciente. La velocidad de flujo de sangre
varía de 250 a 500 ml/min y en gran medida depende
del tipo y la integridad del acceso vascular. La presión
hidrostática negativa en el lado del líquido de diálisis se
puede manipular de modo que se logre eliminación de-
seable del mismo o ultrafiltración. Las membranas del
aparato de diálisis poseen diferentes coeficientes de ul-
trafiltración (p. ej., mililitros eliminados por minuto por
milímetros de mercurio [mmHg]), de esta forma junto
con los cambios hidrostáticos puede variar la elimina-
ción de líquido. El sistema de distribución de la solución
de diálisis diluye el dializado concentrado, con agua y al
mismo tiempo vigila la temperatura, la conductividad y
el flujo de la solución.

1.4. Acceso vascular
Se conoce frecuentemente como acceso a la fístula, el in-
jerto o el catéter a través del cual se obtiene sangre para
hemodiálisis. La fístula creada por la anastomosis de una
arteria y una vena (p. ej., la fístula de Brescia-Cimino, en
que la vena cefálica se anastomosa de modo terminola-
teral a la arteria radial) origina arterialización de la
vena; ello facilita su empleo ulterior para la colocación
de grandes agujas (de forma típica de calibre 15) para
tener acceso a la circulación. Aunque las fístulas tienen
una duración mayor para el acceso de cualquier diálisis
se realiza en pocos pacientes en Estados Unidos. A mu-
chos enfermos se les coloca un injerto arteriovenoso (in-
terposición de material de prótesis, generalmente
politetrafluoroetileno, entre una arteria y una vena) o
un catéter de diálisis por un túnel. En años recientes, los
nefrólogos, los cirujanos vasculares y quienes se encar-
gan de las normas asistenciales en Estados Unidos se
han pronunciado por la creación de fístulas arteriove-
nosas en más pacientes (la iniciativa de “fístula como
prioridad”). Por desgracia, incluso si se les elabora, las
fístulas posiblemente no maduren en grado suficiente
como para lograr acceso fiable a la circulación o pueden
presentar trombosis al inicio de su función. Algunos pro-
cedimientos quirúrgicos nuevos (como la creación de
una fístula braquiobasílica con transposición de la fístula
de vena basílica a la superficie del brazo) han ampliado
las opciones para el acceso vascular “natural”.

Existe una tendencia a utilizar injertos y catéteres en
personas con venas de pequeño calibre o en aquellas con
venas lesionadas por punción repetida o después de una
hospitalización larga. La complicación más importante
de los injertos arteriovenosos es la trombosis en su in-
terior y con ello la ineficacia del dispositivo, principal-
mente por hiperplasia de la íntima en la anastomosis
entre el injerto y la vena receptora. Al ser ineficaces los
injertos (o las fístulas) se recurre a la angioplastia orien-
tada por catéter, para dilatar la zona estenótica; la vigi-
lancia seriada de presiones venosas en la diálisis y el
flujo de acceso, aunque no se realizan de manera siste-
mática, pueden ser útiles en la identificación temprana
de la insuficiencia inminente y la ineficacia del acceso
vascular. Además de la mayor frecuencia de ineficacia
para el acceso, los injertos y en particular los catéteres,
se acompañan de más infecciones que las fístulas.
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Los catéteres intravenosos de grueso calibre a me-
nudo se utilizan en individuos con nefropatía aguda o
crónica. En el caso de personas sometidas a hemodiálisis
de sostén, se utilizan frecuentemente los catéteres en
túnel (ya sea dos catéteres separados o un solo catéter
con dos conductos) cuando son ineficaces las fístulas y
los injertos arteriovenosos o es imposible realizarlos por
problemas anatómicos. Se elabora un túnel debajo de la
piel para el paso del catéter y así se disminuye el paso
de bacterias desde la superficie cutánea, con lo cual hay
menos infecciones, que con los catéteres temporales que
no se introducen por un túnel. Muchos catéteres dentro
del túnel se colocan en las venas yugulares internas aun-
que también se utilizan las venas yugular externa, femo-
ral y subclavia.

En términos generales, es preferible no usar las
venas subclavias para la colocación del catéter, ya que
aunque tienen índices de flujo excelentes, a menudo pre-
sentan estenosis y en caso de surgir, probablemente im-
piden de manera permanente el acceso (por fístula o
injerto) en la misma extremidad. Las cifras de infección
son mayores en el caso de los catéteres en la femoral. En
individuos con múltiples complicaciones de accesos vas-
culares y sin otras opciones para que persistan perma-
nentemente, el último recurso para la hemodiálisis son
los catéteres dentro de túneles. A veces se necesitan las
vías de accesos translumbar o transhepática en la vena
cava inferior si hay estenosis o trombosis de la vena cava
superior u otras venas centrales las cuales reciben san-
gre de las extremidades superiores.

1.5. Objetivos de la diálisis
Con la diálisis se busca eliminar solutos de bajo y de alto
peso moleculares. El método consiste en bombear san-
gre heparinizada por el dializador, con una velocidad de
flujo de 300 a 500 ml/min, en tanto que en la contraco­
rriente del lado opuesto fluye el dializado o solución de
diálisis, a razón de 500 a 800 ml/min. La eficiencia del
método depende del flujo de la sangre y del dializado
por el aparato y también de las características de este
último (p. ej., su eficiencia para eliminar solutos). La
dosis de la diálisis, que suele definirse como una deriva-
ción o consecuencia de la eliminación fraccionada de
urea durante una sola sesión, es regida por la talla del
enfermo, la función residual renal, la ingesta de proteí-
nas con alimentos, el grado de anabolia o catabolia y la
presencia de trastornos coexistentes.

Desde los estudios de Sargent y Gotch respecto a la
cuantificación de la dosis de diálisis, que relaciona la
concentración de urea con la morbilidad, en el llamado
National Cooperative Dialysis Study, se ha medido la lla-
mada dosis aplicada de diálisis y se considera como un
medio de seguridad de calidad y de mejoría. La elimina-
ción fraccionada de nitrógeno ureico y sus derivados,
según los expertos, constituye el método habitual por el
cual se evalúa la “adecuación de la diálisis”; sin embargo,
en un gran estudio clínico multicéntrico aleatorizado
(estudio HEMO) no se detectó diferencia en la mortali-
dad proveniente de una gran diferencia en la depuración
de urea. Algunos expertos en estudios observacionales

han sugerido que está justificado recurrir a dosis más
altas de diálisis; los objetivos incluyen una relación de
disminución de urea (disminución fraccionada del nitró-
geno ureico sanguíneo por sesión de hemodiálisis)
mayor de 65 a 70% y una eliminación indexada de agua
corporal por producto cronológico (KT/V) superior a 1,2
o 1,05, dependiendo si hay “equilibrio” de las concentra-
ciones de urea. En la mayoría de los enfermos en
etapa terminal se necesitan entre 9 y 12 h de diálisis
semanales, divididas en tres sesiones iguales. Algu-
nos estudios han sugerido que pudieran ser benéficas
las sesiones más largas, aunque ha habido confusión por
diversas características del paciente como su talla cor-
poral y estado nutricional. Es importante individualizar
la “dosis” de hemodiálisis; hay que incluir factores dife-
rentes de la concentración de urea sanguínea como la
adecuación de la ultrafiltración o la eliminación de líqui-
dos. Algunos autores han destacado mejores resultados
a mediano plazo vinculados con las sesiones más fre-
cuentes de hemodiálisis (p. ej., más de tres veces por se-
mana), aunque también en estos estudios han habido
elementos de confusión, que han introducido diversos
factores. Está en marcha un estudio clínico aleatorizado
para saber si las sesiones más frecuentes de diálisis ori-
ginan diferencias en diversos marcadores fisiológicos y
funcionales.

1. 6. Complicaciones durante la hemodiálisis
La hipotensión es la complicación aguda más frecuente
de la hemodiálisis, en particular en diabéticos. Diferen-
tes factores al parecer incrementan el peligro de que
surja la hipotensión y entre ellos están ultrafiltración ex-
cesiva con un llenado compensatorio vascular inade-
cuado; disminución de las respuestas vasoactivas o del
sistema autónomo, desplazamientos osmolares, “empleo
excesivo” de antihipertensivos y menor reserva cardiaca.
En sujetos con fístulas e injertos arteriovenosos puede
aparecer insuficiencia cardiaca de gasto alto al desviarse
la sangre a través del acceso de diálisis; en raras ocasio-
nes, ello obligaría a ligar la fístula o el injerto. El acetato
posee efectos vasodilatadores y cardiodepresores y por
ello su empleo como amortiguador en la solución de diá-
lisis alguna vez fue causa frecuente de hipotensión.
Desde la introducción del baño de bicarbonato ha sur-
gido con menor frecuencia la hipotensión durante las se-
siones de diálisis. El tratamiento de la hipotensión
durante la diálisis consiste en interrumpir la ultrafiltra-
ción, administrar 100 a 250 ml de solución salina isotó-
nica o 10 ml de solución salina hipertónica saturada a
23%, o administrar albúmina hiposódica. La hipotensión
durante la diálisis suele evitarse por la evaluación cui-
dadosa del peso magro y el modelado de la ultrafiltra-
ción, de esta forma se elimina más líquido al inicio de la
sesión y no al finalizar. Entre algunas maniobras adicio-
nales están la práctica de ultrafiltración en seco, seguida
de diálisis; el empleo de midodrina, un medicamento
presor con selectividad adrenérgica α1; enfriar la solu-
ción de diálisis durante la sesión y evitar el uso de me-
tales pesados durante la diálisis. La midodrina es un
presor adrenérgico α1 selectivo que se utiliza, pero no
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existen suficientes datos que demuestren su inocuidad
y eficacia como para recomendarla en forma sistemática.

Los calambres musculares durante la diálisis tam-
bién constituyen una complicación frecuente del mé-
todo. No se ha identificado su origen, aunque algunas
posibilidades son los cambios en el riego muscular por
la eliminación volumétrica excesiva, particularmente
por debajo del peso magro estimado y el empleo de so-
lución con poco sodio (dializado). Algunas estrategias
para evitar los calambres son: no extraer tanto volumen
durante la diálisis, el perfil de la ultrafiltración y el em-
pleo de concentraciones de sodio más altas en el líquido
de diálisis o modelado de sodio.

Se han informado reacciones anafilactoides al dia-
lizador, con mayor frecuencia con el uso de membranas
de celulosa bioincompatibles y particularmente en la
primera sesión. Con el abandono cada vez mayor de las
membranas de cuprofano en Europa, las reacciones al
dializador se han vuelto cada vez menos frecuentes. Las
reacciones de ese tipo se dividen en dos variedades, que
son A y B. Las de tipo A se atribuyen a una reacción de
hipersensibilidad intermedia mediada por IgE al óxido
de etileno utilizado en la esterilización de nuevos diali-
zadores; esta reacción surge de manera típica poco des-
pués de comenzar el tratamiento (en término de los
primeros minutos) y puede culminar en choque anafi-
láctico si no se interrumpe inmediatamente la sesión. A
veces se necesita la administración de corticoesteroides
o adrenalina si los síntomas son muy intensos. La reac-
ción de tipo B consiste en un conjunto de síntomas de
dolor inespecífico del tórax y la espalda, y al parecer es
consecuencia de activación del complemento y la libe-
ración de citocinas. Los síntomas aparecen típicamente
cuando el ciclo de diálisis cuenta con algunos minutos
desde su inicio y remiten al continuar la diálisis.

Las enfermedades cardiovasculares siguen siendo
la causa principal de fallecimiento en individuos en etapa
terminal de su nefropatía. La mortalidad de ese origen y
las cifras de problemas son mayores en individuos diali-
zados que en receptores de un trasplante renal, aunque
las cifras son elevadas en las dos poblaciones. No se ha
identificado la causa primaria de la enfermedad cardio-
vascular, pero pudiera depender de factores de riesgo
compartidos (como la diabetes mellitus), la inflamación
crónica, cambios masivos en el volumen extracelular (en
especial con incrementos ponderales grandes dentro de
las sesiones de diálisis), tratamiento inadecuado de la hi-
pertensión, dislipidemia, calcificación vascular distrófica,
hiperhomocisteinemia y quizá alteraciones de la diná-
mica cardiovascular durante la diálisis. Pocos estudios se
han orientado a la disminución de riesgos cardiovascu-
lares en individuos en la fase terminal de su nefropatía y
ninguno ha demostrado beneficio constante. En dos es-
tudios clínicos sobre la estatina en la ERCA se observó
una reducción considerable de la concentración de co-
lesterol de lipoproteína de baja densidad (LDL), sin que
disminuyeran notablemente la mortalidad o los aconte-
cimientos cardiovasculares [Die Deutsche Diabetes
Dialyse Studie (4D) y estudio AURORA]. A pesar de todo,
muchos expertos recomiendan estrategias cardioprotec-

toras habituales (como hipolipemiantes, ácido acetilsa-
licílico, antagonistas adrenérgicos beta) en sujetos some-
tidos a diálisis, con base en el perfil de riesgo
cardiovascular que ellos tienen, que al parecer aumenta
en más de un orden de magnitud en relación con perso-
nas que no padecen nefropatías.

2. Diálisis peritoneal
En esta variedad de diálisis se introducen en la cavidad
peritoneal de 1,5 a 3 L de una solución glucosada y se
deja en ella un lapso prefijado, por lo común 2 a 4 h.
Como ocurre con la hemodiálisis, los materiales tóxicos
son eliminados gracias a una combinación de mecanis-
mos de convección generados a través de la ultrafiltra-
ción y eliminación por difusión contra un gradiente de
concentración. La eliminación de solutos y agua durante
el intercambio por diálisis peritoneal depende del equi-
librio entre el desplazamiento del soluto y el agua y su
paso a la cavidad peritoneal en contra de la absorción
desde la cavidad. La velocidad de difusión disminuye con
el tiempo y al final cesa cuando se llega a un equilibrio
entre el plasma y la solución de diálisis. La absorción de
solutos y agua desde la cavidad peritoneal se hace a tra-
vés de la membrana peritoneal y de ahí a la circulación
capilar del peritoneo y por los linfáticos peritoneales en
la circulación linfática. La velocidad del transporte de so-
lutos por peritoneo varía con el enfermo y puede ser al-
terada por la presencia de infección (peritonitis),
fármacos y factores físicos como la posición y el ejerci-
cio.

2.1. Tipos de diálisis peritoneal
La diálisis peritoneal se puede realizar por la variante
ambulatoria continua (DPCA), la cíclica continua (DPCC)
o por una combinación de ambas. En la primera va-
riante, DPCA, se introduce en forma manual la solución
de la diálisis en la cavidad peritoneal durante el día y se
cambia tres a cuatro veces en ese lapso. La fracción de
dializado nocturna a menudo se introduce a la hora de
acostarse para que permanezca en la cavidad abdominal
durante la noche. El drenaje de líquido introducido se
realiza en forma manual con el auxilio de la fuerza de
gravedad, para que salga el líquido del abdomen. En la
DPCC, los cambios se realizan en forma automatizada
por lo común durante la noche; el individuo está conec-
tado a un ciclador automatizado que se encarga de rea-
lizar ciclos de cambio durante el sueño de la persona. El
número de ciclos necesario para llevar a nivel óptimo la
eliminación de solutos peritoneales varía con las carac-
terísticas de la membrana peritoneal; al igual que ocurre
con la hemodiálisis, los expertos sugieren un registro e
identificación cuidadosos de los índices de eliminación
de soluto para asegurar la “adecuación” de la diálisis. Se
pueden obtener soluciones de diálisis peritoneal en vo-
lúmenes que en forma típica varían de 1,5 a 3 L. El ácido
láctico (lactato) es el amortiguador preferido en las so-
luciones de diálisis por esta vía. Los aditivos que con
mayor frecuencia se agregan a las soluciones de diálisis
peritoneal son heparina, para evitar la obstrucción del
interior del catéter con fibrina, y antibióticos durante un
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episodio de peritonitis aguda. En diabéticos se puede
agregar insulina.

2.2. Acceso a la cavidad peritoneal
El acceso a la cavidad peritoneal se logra por medio de
un catéter. Los utilizados para la diálisis de sostén son
flexibles, hechos de caucho y silicón, con innumerables
orificios laterales en su extremo distal. Estos catéteres
por lo general tienen dos manguitos de dacrón para es-
timular la proliferación de fibroblastos, la granulación y
la penetración en este dispositivo. El tejido cicatrizal que
rodea al manguito fija el catéter y lo sella e impide que
penetren bacterias de la superficie cutánea a la cavidad
peritoneal; también evita que salga líquido desde esta
cavidad al exterior. Los manguitos se colocan en el plano
preperitoneal y están a unos 2 cm desde la superficie de
la piel.

La prueba de equilibrio peritoneal es una evaluación
formal de las características de la membrana peritoneal,
que refleja los índices de transferencia de creatinina y
glucosa a través de la membrana. Se clasifica a los pa-
cientes de transportadores bajos; dentro del rango bajo
del promedio, dentro del rango alto del promedio y en
nivel alto. Los individuos con equilibrio rápido, es decir,
los transportadores altos, tienden a absorber más glu-
cosa, y si la solución permanece durante todo el día,
pierde eficiencia la ultrafiltración. Los transportadores
de ese tipo tienden a perder mayores cantidades de al-
búmina y otras proteínas por la membrana peritoneal.
En términos generales, si el paciente tiene estas carac-
terísticas de transporte, necesitará intercambios más
frecuentes con una permanencia más breve, casi siem-
pre con el empleo obligatorio de un “ciclador” para lo-
grar objetivos. Los transportadores más lentos (bajos y
dentro del rango bajo del promedio) tienden a evolucio-
nar satisfactoriamente con menos recambios. La eficien-
cia de eliminación de solutos también depende del
volumen del dializado introducido. Volúmenes mayores
permiten una eliminación mayor de los solutos, particu-
larmente en el caso de DPCA en individuos con caracte-
rísticas de transporte bajas y en el rango bajo del
promedio. Como dato interesante, la eliminación de so-
lutos también aumenta con la actividad física, lo que
quizá depende de una dinámica de flujo más eficiente
dentro de la cavidad abdominal.

Como ocurre con la hemodiálisis, se desconoce la
“dosis” óptima de diálisis peritoneal. Algunos estudios
por observación han sugerido que la mayor velocidad o
el índice mayor de eliminación de urea y creatinina (esto
último por lo común se mide en litros/semana) se acom-
paña de índices menores de mortalidad y menos com-
plicaciones de uremia. Sin embargo, en un estudio
clínico aleatorizado (ADEMEX, Adequacy of Peritoneal
Dialysis in Mexico) no se demostró una disminución sig-
nificativa en las cifras de mortalidad ni en las complica-
ciones cuando hubo un incremento relativamente
grande en la eliminación de urea. En términos generales,
los individuos sometidos a diálisis peritoneal evolucio-
nan de modo satisfactorio si todavía tienen suficiente
función renal residual. Las cifras de ineficacia técnica au-

mentan con los años de práctica de la diálisis y han guar-
dado relación con la pérdida de la función residual, en
grado mayor que con la pérdida de la capacidad de la
membrana peritoneal. Se ha introducido como otra sus-
tancia osmótica un carbohidrato no absorbible (icodex-
trina). Con él se ha demostrado en algunos estudios
ultrafiltración más eficiente que con las soluciones que
contienen dextrosa. De manera típica, la icodextrina se
utiliza como “último recurso” para sujetos en DPCC o
para la permanencia más duradera de la solución dentro
del abdomen en individuos sometidos a PDCA. En algu-
nos pacientes en quienes con la DPCC no se logra sufi-
ciente eliminación de solutos, cabe adoptar un método
híbrido, en donde se agregan al régimen DPCC uno o más
recambios diarios. La técnica anterior puede mejorar la
eliminación de solutos y prolongar la capacidad del en-
fermo para seguir con la diálisis peritoneal, pero las exi-
gencias que impone este método pueden ser abruma-
doras para algunas personas.

2.3. Complicaciones durante la diálisis peritoneal
Las principales complicaciones de la diálisis peritoneal
son peritonitis, infecciones no peritoneales que surgen
con la presencia del catéter, incremento ponderal y otras
complicaciones metabólicas y uremia residual (en parti-
cular en sujetos que ya no tienen función renal residual).

En forma típica surge la peritonitis si ha habido al-
guna transgresión en la técnica estéril durante una o
más de las sesiones de recambio. El cuadro se define
como un mayor número de leucocitos en el líquido peri-
toneal (100 células/mm3, de las cuales, en promedio, la
mitad son polimorfonucleares); estos umbrales son me-
nores que en la peritonitis bacteriana espontánea gra-
cias a la presencia de dextrosa en las soluciones para la
diálisis peritoneal y la proliferación bacteriana rápida
en este ambiente sin antibioticoterapia. Por lo regular
las manifestaciones iniciales incluyen dolor y enturbia-
miento de la solución de diálisis, a menudo con fiebre y
otros síntomas generales. Los microorganismos causales
más comunes son cocos grampositivos como Staphylo­
coccus, lo cual indica que provienen de la piel. Las infec-
ciones por bacilos gramnegativos son menos frecuentes;
han surgido micosis e infecciones por micobacterias oca-
sionalmente, en particular después de terapia antibac-
teriana. Muchos casos de peritonitis se tratan con
antibióticos orales o intraperitoneales, según la identi-
dad del microorganismo; muchos individuos con este
problema no necesitan hospitalización. En el caso en que
la peritonitis sea originada por bacilos gramnegativos
hidrófilos (como especies de Pseudomonas) o levaduras,
por lo común no basta la antibioticoterapia y se necesita
extraer el catéter para erradicar por completo la infec-
ción. Las infecciones no peritoneales que surgen con la
presencia del catéter (llamadas a menudo del túnel) tie-
nen una intensidad variable. En algunos casos se tratan
con antibióticos locales o aplicación de nitrato de plata,
en tanto que en otros la gravedad obliga a antibioticote-
rapia parenteral y eliminación del catéter.

La diálisis peritoneal se acompaña de diversas com­
plicaciones metabólicas. Como ya fue destacado, la al-
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búmina y otras proteínas se pierden a través de la mem-
brana peritoneal, en forma simultánea con la elimina-
ción de desechos metabólicos. La hipoproteinemia
inducida por la diálisis obliga a un ingreso mayor de pro-
teínas con los alimentos, para así conservar el balance
nitrogenado. Algunas de las complicaciones frecuentes
de la diálisis peritoneal suelen ser la hiperglucemia y el
incremento ponderal. Cada día se absorben algunos
cientos de calorías en la solución glucosada, según la
concentración de la solución utilizada. Por esta razón,
los individuos sometidos a diálisis peritoneal y en par-
ticular los que tienen diabetes mellitus tipo 2, fácilmente
presentan otras complicaciones propias de la resistencia
a la insulina, incluida la hipertrigliceridemia. Según el
enfoque positivo, la naturaleza continua de la diálisis pe-
ritoneal suele permitir un consumo más variado de ali-
mentos, gracias a la eliminación continua de potasio y
fósforo, que son los dos componentes importantes de la
alimentación cuya acumulación podría ser peligrosa en
la nefropatía terminal.
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