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Resumen 

La diálisis peritoneal (DP) utiliza la membrana peritoneal para la diálisis. La membrana 
peritoneal es una fina capa de tejido que recubre el abdomen. Este revestimiento se 
utiliza como filtro para ayudar a eliminar el exceso de líquido y los residuos tóxicos de la 
sangre. Cada persona es única. Lo que es normal para la membrana de una persona 
puede ser muy diferente de la de otra. El equipo de cuidados renales quiere ofrecer a 
cada persona la mejor prescripción de diálisis y, para ello, deben evaluar su membrana 
peritoneal. A veces, el propio tratamiento de diálisis puede hacer que la membrana 
cambie después de algunos años. Esto significa que serán necesarias más valoraciones 
(evaluaciones) para determinar si la membrana peritoneal de la persona ha cambiado. 
Los cambios en la membrana pueden requerir cambios en la prescripción de la diálisis. 
Esto es necesario para conseguir los mejores resultados de la diálisis. Una herramienta 
clave para estas evaluaciones es el test de equilibrio peritoneal (PET). Se trata de una 
herramienta sencilla, estandarizada y reproducible. Esta herramienta se utiliza para 
medir la función peritoneal poco después del inicio de la diálisis. El objetivo es conocer 
el funcionamiento de la membrana peritoneal al inicio de la diálisis. Posteriormente, el 
PET ayuda a monitorizar los cambios en la función peritoneal. Si hay cambios entre las 
evaluaciones que causan problemas, los datos del PET pueden explicar la causa de la 
disfunción. Esto puede utilizarse para cambiar la prescripción de la diálisis y conseguir 
los mejores resultados. El problema más común con la membrana peritoneal se produce 
cuando el líquido no se elimina tan bien como debería. Esto ocurre cuando las toxinas 
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de la sangre atraviesan la membrana más rápido de lo que deberían. Es lo que se conoce 
como rápida tasa de transferencia de solutos peritoneales (TTSP). Dado que una 
eliminación de líquidos más eficaz se asocia a mejores resultados, es de vital 
importancia realizar una prescripción individualizada de DP basada en la TTSP de la 
persona. Un problema menos frecuente se produce cuando la membrana no funciona 
correctamente (también denominado disfunción de la membrana) porque la membrana 
peritoneal es menos eficaz, ya sea al inicio del tratamiento o al cabo de algunos años. Si 
la disfunción de la membrana empeora con el tiempo, esto se asocia a un daño 
progresivo, cicatrización y engrosamiento de la membrana. Este problema puede 
identificarse a través de otro cambio del PET, denominado "dip" o descenso de sodio 
reducido. La disfunción de membrana de este tipo es más difícil de tratar y tiene muchas 
implicaciones para el individuo. Si el daño es importante, es posible que la persona tenga 
que dejar la DP. Tendría que iniciar un tratamiento con hemodiálisis. Esta es una decisión 
muy importante y emotiva para las personas con insuficiencia renal. Cualquier decisión 
que implique la interrupción del tratamiento de DP o la transición al tratamiento con 
hemodiálisis debe tomarse conjuntamente entre el equipo clínico, la persona en diálisis 
y un cuidador, si se solicita. Aunque falta evidencia sobre la frecuencia con la que deben 
realizarse los test para determinar la función peritoneal, parece razonable repetirlas 
siempre que haya dificultades para extraer la cantidad de líquido necesaria para 
mantener la salud y el bienestar del individuo. No se ha estudiado si la evaluación 
rutinaria de la función de la membrana se asocia a mejores resultados. Se necesitan más 
investigaciones para responder a esta importante pregunta, ya que las políticas 
nacionales en muchas partes del mundo y la COVID-19 han puesto un mayor énfasis y 
nuevos incentivos que fomentan una mayor adopción de las terapias de diálisis 
domiciliaria, especialmente la DP. Véase el Apéndice 1 del Suplemento en línea. 

 

Principales recomendaciones 

▪ Recomendación 1: Una taxonomía fisiopatológica: Debe utilizarse una clasificación 
fisiopatológica de la disfunción de la membrana, que proporcione vínculos de 
mecanismos con las características funcionales, a la hora de prescribir diálisis 
individualizada o de planificar la transferencia de modalidad (por ejemplo, a diálisis 
peritoneal (DP) automatizada o hemodiálisis) en el contexto de la toma de decisiones 
compartida e informada con la persona en DP, teniendo en cuenta las circunstancias 
individuales y los objetivos del tratamiento. (recomendación práctica) 

▪ Recomendación 2a: Identificación de la rápida tasa de transferencia de solutos 
peritoneales (TTSP): Se recomienda determinar la TTSP a partir de un test de 
equilibrio peritoneal (PET) de 4 h, utilizando una concentración de dextrosa/glucosa 
del 2,5%/2,27% o del 4,25%/3,86% y creatinina como soluto índice. 
(recomendación práctica) Debe realizarse al principio del tratamiento de diálisis 



(entre 6 y 12 semanas) (GRADO 1A) y posteriormente cuando esté clínicamente 
indicado. (recomendación práctica) 

▪ Recomendación 2b: Implicaciones clínicas y mitigación de la rápida transferencia 
de solutos (TTSP): Una TTSP más rápida se asocia a una menor supervivencia en DP. 
(GRADO 1A) Este riesgo se debe en parte a la menor ultrafiltración (UF) y a la mayor 
reabsorción neta de líquidos que se produce cuando la TTSP está por encima del 
valor medio. La menor UF neta resultante puede evitarse acortando los intercambios 
basados en glucosa, utilizando una solución de poliglucosa (icodextrina) y/o 
prescribiendo concentraciones de glucosa más elevadas. (GRADO 1A) En 
comparación con la glucosa, el uso de icodextrina puede traducirse en un mejor 
estado hídrico y menos episodios de sobrecarga hídrica. (GRADO 1A) El uso de DP 
automatizada e icodextrina puede mitigar el riesgo de mortalidad asociado a la rápida 
TTSP . (recomendación práctica) 

▪ Recomendación 3: Reconocer la baja capacidad de UF: Es fácil de medir y 
constituye una valiosa prueba de cribado. Debe sospecharse una UF insuficiente 
cuando (a) la UF neta de un PET de 4 horas es <400 ml (3,86% glucosa/4,25% 
dextrosa) o <100 ml (2,27% glucosa /2,5% dextrosa), (GRADO 1B) y/o (b) la UF diaria 
es insuficiente para mantener un estado hídrico adecuado. (recomendación 
práctica). Además de la disfunción de la membrana, la baja capacidad de UF 
también puede ser el resultado de problemas mecánicos, fugas o una mayor 
absorción de líquido a través de la membrana peritoneal que no se explique por la 
rápida TTSP. 

▪ Recomendación 4a: Diagnóstico de disfunción intrínseca de membrana 
(manifestada como baja conductancia osmótica a la glucosa) como causa de UF 
insuficiente: Cuando se sospecha UF insuficiente, el PET de 4 h debe 
complementarse con la medición del dip de sodio a la hora utilizando un intercambio 
de glucosa/dextrosa al 3,86%/4,25% de con fines diagnósticos. Un dip de sodio ≤5 
mmol/L y/o un cociente de cribado de sodio ≤0,03 a la hora indican UF insuficiente. 
(GRADO 2B) 

▪ Recomendación 4b: Implicaciones clínicas de la disfunción intrínseca de la 
membrana (de novo o adquirida): en ausencia de función renal residual, es probable 
que sea necesario el uso de intercambios hipertónicos de glucosa y posible la 
transferencia a hemodiálisis. La lesión adquirida de la membrana, especialmente en 
el contexto de un tiempo prolongado de tratamiento, debe suscitar discusiones sobre 
el riesgo de esclerosis peritoneal encapsulante. (recomendación práctica) 

▪ Recomendación 5: Pruebas adicionales de función de la membrana: las medidas de 
pérdida de proteínas peritoneales, presión intraperitoneal y las pruebas más 
complejas que estiman la conductancia osmótica y la reabsorción "linfática" no se 
recomiendan para la práctica clínica habitual, pero siguen siendo métodos de 
investigación valiosos. (recomendación práctica) 



▪ Recomendación 6: Consideraciones socioeconómicas: Cuando las limitaciones de 
recursos impidan el uso de pruebas rutinarias, la valoración de la función de la 
membrana debe seguir formando parte del manejo clínico y puede inferirse a partir 
de la UF diaria obtenida en respuesta a la prescripción. (recomendación práctica) 
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Introducción: ¿Cuál es el objetivo de 
esta guía? 

La Sociedad Internacional de Diálisis 
Peritoneal no ha elaborado ninguna guía 
sobre la evaluación de la función de la 
membrana peritoneal desde el año 
2000.1 La guía completa más reciente 
sobre este importante tema fue la del 
grupo de Guías Europeas de Mejores 
Prácticas en 2010.2 Esto ocurre a pesar 
de que en las últimas dos décadas ha 
habido cada vez más pruebas de que la 
función de la membrana peritoneal es un 
importante predictor de los resultados 
clínicos, especialmente de la 
supervivencia, y del considerable 
aumento de nuestra comprensión de los 
cambios en la función de la membrana 
que se producen con el tiempo en 
diálisis y de los mecanismos 
subyacentes de la lesión de la 
membrana peritoneal. Otras guías han 
abordado las implicaciones de la 
variación individual de la función de la 
membrana en la prescripción clínica, 
especialmente en el manejo de líquidos. 
Con el tiempo, se ha producido un 

cambio de paradigma que ha dejado de 
definir la eficacia del tratamiento de 
diálisis simplemente en términos de 
aclaramiento de pequeños solutos,3-5 al 
comprender que debe darse al menos la 
misma importancia al manejo de los 
líquidos y a los resultados en salud para 
las personas en diálisis.6,7 Estudios 
epidemiológicos recientes han 
demostrado de forma consistente una 
asociación fuerte e independiente entre 
la sobrecarga de líquidos y los malos 
resultados, incluida la mortalidad, entre 
los pacientes con insuficiencia renal en 
diálisis.8,9 La sobrecarga de volumen es 
altamente prevalente entre los 
pacientes en diálisis peritoneal (DP), con 
más del 50% de los individuos 
mostrando algún grado de hipervolemia 
y un 25% con sobrecarga grave de 
volumen.10,11 Por lo tanto, la prescripción 
de DP de alta calidad debe tener como 
objetivo lograr y mantener la 
homeostasis de líquidos e iones, 
mediante la preservación de la función 
renal residual, incluidos el volumen 
urinario y la natriuresis, el 
asesoramiento dietético y la 
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ultrafiltración peritoneal (UF), siendo 
esta última el objetivo de esta guía y 
especialmente importante cuando la 
función renal residual es escasa o 
nula.6,12-14 En la actualidad, la 
prescripción de diálisis de alta calidad 
se define en términos de un enfoque 
individualizado dirigido a objetivos,7  lo 
que requiere la medición de la función 
de la membrana individual y la 
apreciación de las implicaciones que 
esto tiene para la toma de decisiones 
clínicas compartidas. También se 
desprende claramente de la iniciativa 
SONG-PD que los pacientes, los 
cuidadores y sus clínicos valoran muy 
positivamente la importancia de la 
función de la membrana junto con sus 
implicaciones para el fracaso de la 
técnica, la supervivencia y los 
resultados cardiovasculares.15,16 

Esta guía se ha elaborado con tres 
objetivos principales en mente: (1) 
proporcionar una clasificación 
clinicopatológica clara de la disfunción 
de la membrana que proporcione al 
clínico un marco para su uso en la 
práctica clínica, (2) proporcionar 
orientación sobre qué test de membrana 
pueden utilizarse para establecer la 
evidencia de disfunción de la membrana 
de acuerdo con esta clasificación y (3) 
ayudar a los clínicos con la 
interpretación de estos test y sus 
implicaciones para el manejo clínico. 
Para ello, hemos proporcionado una 
breve descripción de cómo puede 
describirse la membrana mediante 
modelos teóricos y animales, seguida de 
una clasificación actualizada de la 

disfunción de la membrana que utiliza 
los conocimientos de estos modelos 
para integrar la función con la fisiología y 
la fisiopatología subyacentes de la 
membrana (recomendación 1). A 
continuación, se describen los test 
recomendados para identificar los 
problemas de la membrana 
(recomendaciones 2a, 3 y 4a) y, junto 
con ellos, se ofrece orientación sobre la 
interpretación y las implicaciones de los 
test de función de la membrana para el 
manejo clínico (recomendaciones 2b, 
4b). Se describen los test de función de 
la membrana que no están 
suficientemente demostrados o que son 
demasiado complejos para la práctica 
clínica habitual y, cuando corresponde, 
se señala la necesidad de realizar más 
investigaciones. (recomendación 5). Por 
último, se reconoce que la realización de 
test de función de la membrana no es 
neutra en cuanto a recursos y se ofrecen 
enfoques para su implementación en 
entornos con pocos recursos 
(recomendación 6). En los Apéndices del 
suplemento en línea se ofrecen 
ejemplos de casos clínicos para ilustrar 
los distintos tipos de problemas de 
membrana, incluidos casos en los que la 
escasa eliminación neta de líquidos no 
se debe a una disfunción de la 
membrana (por ejemplo, disfunción del 
catéter, fugas), junto con un glosario de 
las definiciones técnicas utilizadas y una 
descripción detallada de cómo deben 
realizarse los test de función de la 
membrana. 

 

Métodos 



Clasificación de las recomendaciones: 
Utilizando el mismo enfoque que las 
recientes guías de prescripción de la 
ISPD, la evidencia se ha graduado 
utilizando el sistema de Grading of 
Recommendations Assessment, 
Development and Evaluation (GRADE) 
para la clasificación del nivel de certeza 
de la evidencia y el grado de las 
recomendaciones en los informes de las 
guías clínicas.17,18 En este sistema la 
fuerza de la recomendación se indica 
como Nivel 1 (Recomendamos), Nivel 2 
(Sugerimos) o sin grado de evidencia y la 
certeza de la evidencia de apoyo se 
muestra como: A (certeza alta), B 
(certeza moderada), C (certeza baja) o D 
(certeza muy baja). Hemos adoptado la 
postura, en línea con las recientes guías 
de la ISPD, de etiquetar las afirmaciones 
con evidencia de baja certeza (2C, 2D) 
como recomendación práctica. 

Para conocer las prácticas clínicas 
predominantes en los test de equilibrio 
peritoneal (PET) en el mundo, se 
realizaron encuestas en línea a 68 
Unidades de DP en China y a 20 
nefrólogos latinoamericanos líderes en 
DP (ver Apéndice 2 del Suplemento en 
Línea para los países representados). 
Para la encuesta de China, las 
enfermeras de DP fueron el punto de 
contacto y los datos fueron recolectados 
anónimamente, incluido el tamaño de la 
unidad y la provincia. También pudimos 
obtener datos del estudio internacional 
Peritoneal Dialysis Outcomes and 
Practice Patterns Study (PDOPPS) y del 
estudio Bio-PD. Los resultados de estas 
encuestas y estudios revelaron que la 

mayoría de las unidades de DP siguen 
utilizando soluciones de glucosa al 
2,27%/dextrosa al 2,5% para realizar el 
PET clásico (véase el Apéndice 2 del 
suplemento en línea). 

 

Cómo funciona la membrana en DP – 
Perspectivas a partir de modelos 
computacionales y modelos animales 

Modelos teóricos de DP 

El transporte de agua y solutos a través 
del endotelio y los tejidos que rodean los 
capilares peritoneales durante la DP 
puede describirse en términos de un 
modelo de tres poros (MTP, MTP para 
DP).19,20 Según el MTP, la barrera 
peritoneal puede considerarse como 
una membrana semipermeable formada 
principalmente por numerosos poros 
pequeños (radio, 4-5 nm), que median la 
difusión de solutos pequeños y el 
transporte de fluidos acoplado a 
solutos. Además, los poros 
transcelulares ultrapequeños (radio, 
<0,3 nm) median en el transporte de 
agua libre (TAL, libre de solutos), véase la 
figura 1. Un número relativamente 
pequeño de poros grandes (radio, 25-30 
nm) se encargan del transporte de 
macromoléculas, pero desempeñan un 
papel mínimo en el transporte de agua y 
pequeños solutos. Su importancia para 
la pérdida peritoneal de proteínas se 
analiza más adelante (véase la discusión 
en la que se basa la recomendación 5). 
Un perfeccionamiento del MTP es el 
modelo distributivo22 (véase la figura 2), 
que permite separar la barrera peritoneal 
en componentes tisulares y pared 

https://journals.sagepub.com/reader/content/187e65e1e9a/10.1177/0896860820982218/format/epub/EPUB/xhtml/index.xhtml?hmac=1744791233-4fF%2FouwaBR5FCrXHVcqDanqzp5e4skb0UcXgzi12HzU%3D#bibr22-0896860820982218
https://journals.sagepub.com/reader/content/187e65e1e9a/10.1177/0896860820982218/format/epub/EPUB/xhtml/fig2-0896860820982218.xhtml


capilar. En este enfoque, se tiene en 
cuenta la distribución espacial de los 
capilares sanguíneos dentro del tejido 
peritoneal, situados a diferentes 
distancias de la cavidad peritoneal.23,24 
El MTP se utiliza para describir el 
transporte a través de la pared capilar 
sanguínea, mientras que el transporte de 
fluidos y solutos a través del tejido 
intersticial depende de la hidratación 
tisular local, y es impulsado por los 
gradientes de presión hidrostática y 
osmótica intersticiales locales. El 

modelo distributivo muestra que sólo 
unos pocos milímetros del tejido que 
rodea la cavidad peritoneal participan en 
los intercambios durante la DP. El 
aumento de la hidratación tisular 
observado dentro de esta capa, causado 
por la adaptación del tejido peritoneal al 
tratamiento de DP, altera las 
propiedades de transporte local 
facilitando el transporte de agua y 
solutos a través de la barrera 
peritoneal.23-25 

 

 

Figura 1. El MTP describe la membrana como dos compartimentos, formados por el endotelio 
entre la luz capilar y la cavidad peritoneal. Los sistemas de tres poros son los poros 
transcelulares (AQP), los poros pequeños intercelulares (uniones estrechas) entre las células 
endoteliales y los poros grandes. Las fuerzas motrices para la transferencia de solutos o fluidos 
se indican entre corchetes. El mesotelio no tiene función de barrera en este modelo. La 
desaparición de sustancias de gran peso molecular durante un intercambio indica otra vía a 
través de la cual el fluido puede reabsorberse en el organismo, presumiblemente entrando 
directa o indirectamente en la circulación a través de los linfáticos. También se describe una 
extensión del MTP, el modelo de fibra-matriz,21 en el que el intersticio actúa como una segunda 
barrera en serie. La inserción de fibras de colágeno en el intersticio reduce la eficacia del flujo de 
agua a través de la membrana. 

MTP: modelo de tres poros; AQP: acuaporinas. 



 

Figura 2. Modelo distributivo. El modelo distributivo describe la barrera peritoneal como 
capilares sanguíneos y linfáticos distribuidos dentro de un espacio tisular peritoneal (formado 
por células parenquimatosas, células intersticiales y moléculas de matriz).22 El modelo de tres 
poros se utiliza para describir el transporte entre la circulación sanguínea y el espacio intersticial 
a través de la pared capilar sanguínea teniendo en cuenta los poros ultrapequeños 
(acuaporinas), los poros pequeños y los poros grandes. En este enfoque, el transporte de agua y 
solutos a través del tejido depende no sólo de las presiones locales, la hidratación del tejido y 
las concentraciones que impulsan cada transporte, sino también de las propiedades locales del 
tejido que están cambiando debido a la respuesta fisiológica al tratamiento. Otra ampliación del 
modelo distributivo que tiene en cuenta la estructura bifásica del intersticio (fases coloide y 
fluida) puede utilizarse para investigar el transporte bidireccional concomitante de solutos a 
través del intersticio estructurado.23 

 

Tasa de transferencia de solutos 
peritoneales (TTSP). 

La velocidad a la que un soluto se 
transfiere a través de la membrana se 
describe mediante su capacidad de 
difusión, o coeficiente de área de 
transferencia de masa (MTAC), la 
velocidad máxima de eliminación por 
difusión, que se produce cuando la 
concentración del soluto es cero en el 
dializado (véase el glosario en el material 
suplementario en línea para obtener una 

descripción más completa del MTAC y 
cómo lo estiman los distintos modelos 
teóricos). En el ámbito clínico, esta se 
calcula utilizando la relación de 
concentración de soluto en el dializado y 
en el plasma. Por ejemplo, una relación 
dializado:plasma de 0,7 en 4 horas es un 
resultado típico en un paciente con una 
tasa de transferencia de solutos 
peritoneales (TTSP) promedio, que 
corresponde a una capacidad de 
difusión (MTAC) de aproximadamente 12 
ml/min. Debe tenerse en cuenta que se 



trata de una aproximación, ya que la 
estimación del MTAC a partir de una 
relación dializado/plasma (D/P) sólo es 
fiable cuando supera ampliamente la 
tasa de UF. Además, las capacidades de 
difusión de solutos pequeños, como la 
glucosa o la creatinina, suelen ser casi el 
doble al principio de la permanencia, 
efecto que suele desaparecer después 
de 120 min.26-29 Por otra parte, tanto la 
capacidad de difusión como la de UF de 
la membrana peritoneal variarán con el 
volumen de dializado 
intraperitoneal.24,30-33 También hay 
resultados recientes que sugieren que 
los parámetros de MTP dependen de la 
concentración de glucosa.32 Debido a 
todos estos factores, las pruebas 
peritoneales deben realizarse siempre 
de forma estandarizada utilizando la 
misma concentración de glucosa y el 
mismo volumen de llenado. 

 

Mecanismos y vías de transporte del 
agua 

Los principales factores que determinan 
la eficacia del transporte peritoneal de 
agua durante una permanencia de 
glucosa son la conductancia osmótica 
peritoneal a la glucosa (COG), la 
velocidad de difusión de la glucosa del 
dializado a la sangre (que, como se ha 
dicho, es proporcional a la TTSP), el flujo 
linfático peritoneal y, por último, la 
concentración de glucosa al inicio de la 
permanencia.34 La COG, a su vez, es 
proporcional a la capacidad de UF, una 
propiedad intrínseca de la membrana 
que suele estar entre 50 µL/min/mmHg y 

100 µL/min/mmHg. La COG también 
viene determinada por la eficacia de la 
glucosa como agente osmótico, que es 
relativamente baja porque el coeficiente 
de reflexión global (la proporción de 
moléculas de glucosa que ejercen un 
efecto osmótico) es sólo de 
aproximadamente el 5% debido a la 
elevada fracción de poros pequeños (o 
gran superficie de poros pequeños) y a 
su gran diámetro en comparación con el 
diámetro molecular del agente 
osmótico. Por el contrario, la eficacia de 
la glucosa a través de los poros 
ultrapequeños exclusivos del agua es del 
100%, pero sólo representa la mitad de 
la UF debido a su fracción mucho menor 
(es decir, a su área de superficie mucho 
más pequeña). La adición de este tercer 
poro ultrapequeño al MTP también 
explica el fenómeno del "cribado de 
sodio". El cribado de sodio se refiere a la 
disminución de la concentración de 
sodio en el dializado ("dip") observada 
durante la primera hora de una 
permanencia hipertónica de glucosa 
(típicamente alrededor de 7-9 mmol/L a 
los 60 min con solución hipertónica de 
glucosa). Las simulaciones por 
ordenador sugieren que el cribado de 
sodio es el resultado de la dilución de la 
concentración de sodio en el dializado 
por el transporte de agua libre (TAL) de 
solutos. 

Estas predicciones del MTP fueron 
validadas posteriormente por la 
identificación de canales de agua de 
acuaporina (AQP) en la membrana 
peritoneal y por modelos 
experimentales de DP. El canal de agua 



AQP1 es el modelo ideal  de una familia 
de canales de agua que facilitan el 
transporte de agua impulsado 
osmóticamente a través de las 
membranas biológicas.35 La expresión 
de AQP1 en la membrana plasmática de 
las células endoteliales que recubren 
los capilares y vénulas peritoneales 
sugirió que podría tener un papel en el 
transporte de agua durante la DP.36 Esta 
hipótesis fue confirmada por el 
desarrollo de modelos experimentales 
de DP y su aplicación a ratones 
transgénicos desprovistos de poros de 
agua. En estos modelos, la deleción 
completa o parcial del gen Aqp1 resultó 
en una disminución del 50% en la UF 
neta, y una abolición completa del 
cribado de sodio cuando se utilizó 
glucosa hipertónica como agente 
osmótico.37-39 Estos estudios 
identificaron a la AQP1 como el 
equivalente molecular del poro 
ultrapequeño predicho por el MTP y 
validaron la importancia de los canales 
de agua en el transporte de agua libre 
impulsado por la glucosa. Hasta la 
fecha, la AQP1 es la única proteína 
identificada implicada de forma directa 
en los procesos de transporte de la DP. 

A diferencia de los agentes osmóticos 
cristaloides como la glucosa y los 
aminoácidos, la conductancia osmótica 
de los agentes osmóticos de alto peso 
molecular como la icodextrina es similar 
a la capacidad de UF de la membrana (ya 
que dichos solutos tienen un coeficiente 
de reflexión osmótica del 90-100%). El 
modelo predictor y los modelos 
experimentales demuestran que el flujo 

de agua transperitoneal generado por el 
polímero de glucosa icodextrina es 
independiente de la presencia de 
canales de agua y de la tonicidad, de 
modo que depende más de la capacidad 
de UF de la membrana y se produce 
predominantemente a través de los 
pequeños poros de los capilares 
peritoneales, a nivel de las uniones 
interendoteliales.40,41 El transporte de 
agua acompañado de solutos inducido 
por la icodextrina depende de la 
presencia de fracciones coloidales de 
gran tamaño, con un radio 
hidrodinámico mayor que el radio de los 
poros pequeños. 

 

Insuficiencia de UF debida a una 
disfunción de la membrana 

La causa más frecuente de insuficiencia 
de UF (definida como una capacidad de 
UF inferior a 400 mL en una permanencia 
de 4 horas con una concentración de 
glucosa/dextrosa del 3,86%/4,25%) es la 
pérdida precoz del gradiente osmótico 
debida a un rápido TTSP, cuyo 
determinante conocido más importante 
es la inflamación local de la 
membrana.42 Sin embargo, las 
membranas con una baja COG también 
causarán insuficiencia de UF, que se 
manifestará como un volumen de UF 
bajo en el PET convencional que, en 
general, no puede utilizarse para 
distinguir entre la insuficiencia de UF 
debida a un rápido TTSP frente a una 
COG baja, especialmente porque estas 
condiciones pueden darse 
simultáneamente. En las membranas 



con una capacidad de UF baja y una 
relación D/P inferior a 0,8 se plantea la 
posibilidad de que también exista una 
disfunción intrínseca de la membrana, 
por ejemplo de novo al inicio del 
tratamiento o debida a un daño 
adquirido de la membrana con el 
tiempo. Para diagnosticar 
completamente la causa de la 
insuficiencia de UF, se han diseñado 
pruebas clínicas para evaluar la 
capacidad de UF y/o la COG, como el 
doble mini-PET43 o la prueba triple 
peritoneal (ver cita Evidence based 
nephrology 2nd Ed.).44 De hecho, con las 
mediciones adecuadas y mediante el 
uso de regresión no lineal, todos los 
parámetros mencionados pueden 
evaluarse utilizando el MTP o el modelo 
distributivo. Sin embargo, muchos de 
ellos son complejos y no resultan 
adecuados para la práctica clínica 
habitual. 

No obstante, estos enfoques más 
sofisticados para medir la función de la 
membrana han permitido comprender 
mejor los posibles mecanismos de la 
insuficiencia de UF y la lesión de la 
membrana. El gradiente efectivo de 
concentración de glucosa que induce la 
UF a través de la pared capilar sanguínea 
no es constante, sino que decae con la 
distancia desde la cavidad peritoneal a 
través del tejido intersticial.24,32 Dado que 
la UF está impulsada por el gradiente de 
concentración entre el tejido y la 
circulación sanguínea según las fuerzas 
de Starling, los capilares sanguíneos 
situados en la barrera peritoneal más 
cerca de la cavidad peritoneal tendrán 

una mayor contribución a la UF global 
que los situados a mayor distancia. Los 
valores de la capacidad de UF peritoneal 
y de la capacidad de difusión de la 
glucosa dependen de las propiedades 
de transporte de ambas barreras, es 
decir, de la pared capilar y del intersticio 
(tejido peritoneal). En estado normal, 
predomina el componente de la pared 
capilar y, en estas circunstancias, la 
insuficiencia de UF podría deberse a 
diferencias en la estructura molecular 
de la membrana, por ejemplo, la 
expresión de AQP1. Esto, sin embargo, 
en el caso de la DP, a largo plazo esto 
podría cambiar. El análisis funcional de 
las membranas con insuficiencia de UF 
adquirida muestra cambios complejos 
en las propiedades de transporte de 
ambos componentes de la barrera 
peritoneal. En particular, la disminución 
de la COG peritoneal, como suele 
observarse en la insuficiencia de UF 
adquirida, está relacionada tanto con 
una disminución del coeficiente de 
reflexión de la glucosa como con la 
capacidad de UF de la membrana 
peritoneal. Además, mientras que la 
disminución del coeficiente de reflexión 
de la glucosa está relacionada con los 
cambios en la pared capilar sanguínea 
(es decir, la disminución del coeficiente 
de reflexión de la glucosa en la pared 
capilar sanguínea debido a una 
disminución de la fracción de poro 
ultrapequeño), los cambios en la 
capacidad de UF están causados 
principalmente por cambios en las 
propiedades del tejido peritoneal que 
podrían corresponder a los procesos de 
fibrosis.32  



Clasificación de las causas de 
disfunción de membrana basada en la 
comprensión actual de la fisiopatología 
subyacente (sustenta la recomendación 
1). 

Clínicamente, es posible identificar tres 
tipos principales de disfunción de la 
membrana (véanse la Tabla 1 y la Figura 
3): 

1. Membranas que presentan una 
rápida difusión de pequeños 
solutos, denominada "tasa de 

transferencia rápida de solutos 
peritoneales" (rápida TTSP), 

2. Membranas que presentan una UF 
intrínseca deficiente desde el 
inicio de la DP y 

3. Membranas que se vuelven menos 
eficaces con el tiempo, lo que 
conduce a una insuficiencia de 
membrana adquirida. 

 

 

 

 

 

Figura 3. Clasificación de las causas de disfunción de la membrana. 

 



 

Tabla 1. Clasificación de la disfunción de la membrana, incluyendo la definición, la fisiopatología 
subyacente y las implicaciones clínicas. 

 

Debe reconocerse que pueden existir 
otras explicaciones como causa de por 
qué puede producirse una UF neta 
deficiente. Por ejemplo, problemas 
mecánicos que afecten al drenaje del 
dializado, fugas de dializado fuera del 
espacio peritoneal, una presión 
intraperitoneal elevada que provoque 
una inversión del flujo de líquido, ya sea 
a través del lecho capilar o hacia los 
tejidos peritoneales, o una "absorción 
linfática" excesiva de líquido. Estos 
problemas no pueden describirse como 
disfunción de la membrana peritoneal 
como tal, pero deben tenerse en cuenta 
al evaluar la membrana peritoneal 
(véanse ejemplos de casos en el 
Apéndice 3 del Suplemento en línea y el 
texto que sustenta la recomendación 5). 

 

También hay que recordar que pueden 
coexistir distintos tipos de disfunción. 

 

(1) Rápido TTSP - inflamación local, 
pero reconocimiento de otros 
mecanismos 

Pruebas clínicas e implicaciones 

Un rápido TTSP puede estar presente al 
inicio de la diálisis o puede aparecer tras 
la exposición a soluciones de DP durante 
periodos de tiempo variables. Durante 
mucho tiempo se ha reconocido que 
puede haber una variabilidad 
interindividual de aproximadamente tres 
veces en el TTSP al inicio de la DP. En un 
estudio de 764 centros gestionados por 
una gran organización de proveedores de 
diálisis de los Estados Unidos, se evaluó 



a más de 10.000 personas con dextrosa 
al 2,5% en una mediana de 39 días desde 
el inicio de la DP. La media (± desviación 
estándar) de D/P de creatinina y el 
volumen de UF a las 4 h fueron de 0,65 ± 
0,12 ml y 281 ± 254 ml, 
respectivamente.45 Esto se compara con 
una media de D/P de creatinina que 
oscila entre 0,62 y 0,73, según lo 
informado en una serie de estudios de 
cohortes de todo el mundo (ver Tabla 2). 
Muchos de estos estudios, que incluyen 
a más de 18.000 pacientes de todas las 
regiones del mundo, han demostrado 
que cuanto más rápida es la tasa de 
transferencia de solutos, mayor es el 
riesgo de muerte y hospitalizaciones. El 
mayor de estos estudios demostró que 
la relación entre la TTSP y los resultados 
adversos para la salud aumenta en todo 
el rango clínico, y es clínicamente 
importante cuando el D/P creatinina 4-h 
es superior a la media de la población 
(>0,65 para esta población). Sin 

embargo, no es posible dar un valor de 
corte de aplicación general, ya que los 
estudios multicéntricos, como los que 
se muestran en la Tabla 2, muestran que 
existe un claro efecto de centro, y 
posiblemente un efecto regional 
observado al medir el D/P, 
probablemente debido a los diferentes 
métodos para medir los niveles de 
creatinina en sangre y en el dializado, 
incluido el ajuste por la concentración 
de glucosa en el dializado.42,45-53 Lo ideal 
sería que los centros establecieran su 
propio rango normal (un argumento más 
para realizar mediciones rutinarias en 
todos los pacientes recién establecidos 
en un punto temporal estandarizado), 
pero se reconoce que esto puede no ser 
práctico, especialmente para muchos 
centros pequeños. Una solución sería la 
notificación nacional de las pruebas de 
función de la membrana peritoneal, 
como se hace en el registro ANZDATA.50 

 

 

Tabla 2. Variación en los valores promedio de la relación dializado/plasma de creatinina a las 4 
horas obtenidos de una muestra de estudios de cohorte en todo el mundo. 

 

También hay pruebas sólidas de que la 
TTSP aumenta con el tiempo en 
pacientes tratados con DP; 

normalmente, en 1 de cada 3 pacientes 
el D/P creatinina 4-h aumenta al menos 
0,1 después de 1 año de tratamiento con 



DP.47,54-61 Es probable que entre los 
factores impulsores de este cambio se 
encuentren la exposición a la 
glucosa54,62,63 y a los productos de 
degradación de la glucosa en soluciones 
convencionales,64 las infecciones61,65  y 
la pérdida más temprana de la función 
renal residual, probablemente debida en 
parte al aumento de las necesidades de 
glucosa hipertónica.62 

 

Inflamación peritoneal 

Sólo el 5-11% de la variabilidad 
interindividual total de la TTSP puede 
explicarse por variables demográficas o 
clínicas. Tras ajustar por el efecto de 
medición del centro, es significativa e 
independientemente más rápida en 
hombres, diabéticos, índice de masa 
corporal más bajo y aquellos con más 
función renal residual, pero estos 
efectos son pequeños. Más importante 
parece ser la cantidad local de 
inflamación peritoneal determinada a 
partir de los niveles de interleucina-6 (IL-
6) en el dializado. La concentración de 
IL-6 en el dializado es, a pesar del efecto 
de dilución de 2 L de dializado infundido, 
normalmente superior a los niveles de 
IL-6 en sangre (hasta 3 órdenes de 
magnitud) y se correlaciona con otras 
citoquinas inflamatorias producidas 
localmente. Esta es la asociación más 
estrecha conocida con la TTSP,42,66-

68cmientras que la inflamación 
sistémica se asocia con la comorbilidad 
y, por tanto, con la supervivencia del 
paciente.42 Los factores que impulsan 
esta inflamación peritoneal local siguen 

sin estar claros, pero parte de la 
variación entre pacientes puede 
explicarse por factores genéticos, como 
se ha determinado a partir de pequeños 
estudios realizados en un solo centro de 
varios genes candidatos diferentes, por 
ejemplo, los asociados con la 
producción de IL-6.69,70 

A pesar de su carácter observacional, 
estos estudios sugieren una relación 
causal entre los niveles más elevados de 
IL-6 en el efluente peritoneal y la TTSP. 
Esto se apoya además en la 
plausibilidad biológica, en el sentido de 
que la inflamación local aumentará la 
superficie vascular, con lo que 
aumentará la capacidad de difusión de 
la creatinina, como también ocurre 
durante una inflamación más intensa 
durante las peritonitis.71 Cada vez hay 
más pruebas de que los cambios 
longitudinales en el TTSP se asocian a 
aumentos en la concentración de IL-6 en 
el dializado59,68 datos no publicados, 
Global Fluid Study). 

 

(2) UF baja intrínseca - variación en el 
TAL 

Pruebas clínicas e implicaciones 

El TTSP explica menos del 20% de la 
variación en las diferencias 
interindividuales en la capacidad de UF. 
En una gran cohorte de pacientes 
incidentes con una evaluación 
sistemática de las características de 
transporte, en la que se utilizó una 
solución de DP modificada a base de 
glucosa al 3,86%, la UF neta media (DE) 



(corregida para tener en cuenta el 
sobrellenado de la bolsa) fue de 675 mL 
(±308), con valores que oscilaban entre -
570 mL y 1506 mL; el hecho de que el dip 
de sodio también variara 
considerablemente entre los individuos 
(el dip medio (DE) a los 60 min fue de 8,4 
mEq/L (±3,8), con valores que oscilaban 
entre -3 mEq/L y 20 mEq/L)53 implica que 
otros mecanismos deben ser 
importantes. Esta considerable 
variación en el dip de sodio sugiere que 
existen diferencias interindividuales en 
la eficacia de la glucosa como agente 
osmótico y, por lo tanto, diferencias en la 
COG al inicio del estudio. Dado que el 
dip de sodio refleja la proporción de 
fluido que atraviesa la membrana sin 
soluto (en este caso, sodio), también se 
denomina "transporte de agua libre". El 
dip de sodio, tal como se define más 
adelante con más detalle (sección en la 
que se basa la recomendación 4a), es un 
indicador sustitutivo fiable de la COG,72 y 
cabe destacar que la reducción del dip 
de sodio se identificó como el único 
predictor independiente del riesgo de 
desarrollar insuficiencia de UF durante 
el curso de la DP en una cohorte 
italiana.73  

La razón de tal variabilidad 
interindividual en la COG ya al inicio de 
la DP sigue siendo desconocida, pero 
puede explicarse potencialmente por 
polimorfismos genéticos, como se ha 
observado para la TTSP. 

 

(3) Lesión de membrana adquirida - 
fibrosis progresiva 

Pruebas clínicas e implicaciones 

El seguimiento sistemático y 
longitudinal de los parámetros de la 
función peritoneal en pacientes en DP a 
largo plazo ha contribuido a comprender 
mejor la relación entre la fibrosis 
intersticial grave y la diferenciación de la 
reducción de la UF debida al aumento de 
la TTSP y la reducción de la UF por una 
lesión intrínseca de la 
membrana.47,54,56,63 Es probable que una 
reducción de la eficiencia de la 
membrana adquirida sólo se produzca 
cuando ya se ha establecido una fibrosis 
significativa, e incluso entonces dista 
mucho de ser inevitable, ya que la 
mayoría de los individuos en DP a largo 
plazo (>5 años) no desarrollan fallo de 
UF. Una proporción aún menor llega a 
desarrollar esclerosis peritoneal 
encapsulante (EPS), una complicación 
extremadamente rara pero grave de la 
DP a largo plazo que se caracteriza por 
una respuesta fibrogénica inflamatoria 
exagerada del peritoneo visceral que 
envuelve el intestino y provoca episodios 
de obstrucción intestinal.74,75 Los 
estudios de cohortes retrospectivos 
muestran que la capacidad de UF 
peritoneal disminuye mucho antes de 
las manifestaciones clínicas de la EPS, 
que pueden presentarse tras la 
interrupción de la diálisis. La fibrosis 
progresiva de la membrana, por tanto, 
parece ser un factor de riesgo de EPS, ya 
que en estos individuos se produce una 
reducción progresiva de la COG antes 
del desarrollo de la afección.55,56,63,75,76 
Basándose en estas observaciones, una 
disminución progresiva y excesiva de la 



COG (por ejemplo, pérdida del cribado 
de sodio o dip de sodio) podría utilizarse 
como predictor independiente del riesgo 
de EPS.55-57,75,76 A nivel estructural, este 
defecto funcional puede vincularse a 
alteraciones específicas de la matriz de 
colágeno en el intersticio peritoneal de 
los pacientes con EPS, incluido un 
aumento de la densidad de las fibras de 
colágeno, mientras que la expresión de 
AQP-1 permanece inalterada.56 Estas 
observaciones se ven respaldadas por 
las predicciones de los modelos de la 
membrana de tres poros/fibra-matriz y el 
modelo distributivo para el transporte 
peritoneal. Estos modelos predicen que 
la fibrosis intersticial constituye una 
resistencia adicional al transporte de 
agua, fuera de la pared capilar, o una 
barrera mecánica que limita la 
penetración de glucosa alrededor de los 
capilares peritoneales, reduciendo así la 
COG a través de la pared capilar.56,21 

 

Fibrosis progresiva 

La exposición prolongada a soluciones 
de DP, posiblemente exacerbada por 
episodios de peritonitis, causa 
inflamación mantenida y daño 
progresivo de la membrana peritoneal, 
que sufre angiogénesis, vasculopatía 
hialinizante y fibrosis.77-82 Estas 
alteraciones morfológicas se han 
asociado a un aumento de la TTSP y fallo 
de UF,77,78 constituyendo así una barrera 
importante para la DP a largo plazo, por 
un mayor riesgo de fracaso de la técnica, 
de la morbilidad (incluido un mayor 
riesgo de EPS) y la mortalidad. El papel 

de la peritonitis en el desarrollo de la EPS 
está menos claro, en parte porque a 
menudo impide la DP a largo plazo. Cabe 
señalar que las características 
morfológicas de la EPS son diferentes de 
las de la fibrosis progresiva, 
caracterizada por inflamación, depósito 
de fibrina y expresión de 
trombospondina,83 y que la biopsia 
peritoneal sistemática no tiene ninguna 
función en la predicción de esta 
afección.84 

Una discusión exhaustiva de los 
mecanismos celulares y moleculares de 
la fibrosis peritoneal queda fuera del 
ámbito de esta guía. Los miofibroblastos 
productores de matriz extracelular 
desempeñan un papel, aunque persiste 
la controversia sobre su origen, como 
fuentes potenciales se incluyen los 
fibroblastos residentes locales, los 
pericitos derivados de la médula ósea, la 
transición mesotelial a 
mesenquimatosa y la transición 
endotelial a mesenquimatosa.85,86 La 
producción local de proinflamatorios 
(por ej., IL-6, TNF-α, MCP-1), 
proangiogénica (p. ej., VEGF) y 
profibrótica (p. ej., TGF-beta, CTGF, 
PDGF) plantea la posibilidad de utilizar 
biomarcadores para evaluar este 
proceso, pero hasta el momento su 
validación es insuficiente para 
recomendar su uso en la práctica 
clínica.57,87-91 

 

Resumen de las pruebas de función de 
la membrana disponibles y lo que 
miden 



A lo largo de los años, se han 
desarrollado varias pruebas de las 
funciones de la membrana para valorar 
la disfunción de la membrana 
peritoneal. La primera prueba que 
proporcionó información clínica útil fue 
el PET descrito por Twardowski en 
1987.46,92 Se han desarrollado varias 
modificaciones de esta prueba y se han 
combinado con medidas adicionales, 

algunas principalmente con fines de 
investigación para los cuales siguen 
siendo muy importantes. Éstas se 
resumen en la Tabla 3. Para la práctica 
clínica, esta guía se basa en el PET, es 
decir, la estimación de la TTSP a las 4 h y 
la capacidad de UF, y el dip de sodio a la 
hora, pruebas para las que hay más 
evidencia clínica. 

 

 

Tabla 3. Resumen de las diferentes pruebas de función peritoneal y las características de la 
membrana que evalúan. 

 
 
Medición de la TTSP: la prueba de 
equilibrio peritoneal, PET (sustenta la 
recomendación 2a) 

PET estándar (intercambio de 4 h) 
El procedimiento detallado para realizar 
un PET se muestra en el Apéndice 3 del 
Suplemento en línea. Puede realizarse 
utilizando un intercambio de 
glucosa/dextrosa al 2,27%/2,5%, tal  

 
 
como lo describió originalmente 
Twardowski46,92 o un intercambio de 
glucosa/dextrosa al 3,86%/4,25%.1,51,97  
 
El resultado primario se expresa como la 
relación D/P de creatinina a las 4 h; los 
resultados adicionales suelen incluir la 
glucosa del dializado a las 4 h:0 h y el 
volumen de UF (véase la sección 



siguiente sobre la capacidad de UF). No 
existen diferencias significativas en la 
estimación del TTSP (concretamente 
D/P creatinina a las 4 h) entre las 
diferentes concentraciones de 
glucosa.44,98-101 De hecho, las diferencias 
que puedan existir, están dentro de la 
reproducibilidad de la prueba, 
típicamente un valor de ratio de 0.1, que 
no es mayor que la variación entre 
centros descrita en esta medida. 
A la hora de elegir qué concentración de 
glucosa utilizar para el PET, en la Tabla 4 
se exponen los pros y los contras. A 
grandes rasgos, las ventajas de utilizar 
glucosa/dextrosa al 2,27%/2,5% son que 
la validación clínica con grandes 
estudios de registro es mucho más 
sólida, mientras que el uso de una mayor 
concentración de glucosa permite la 
estimación combinada de la TTSP con el 
descenso de sodio a 1 h y la capacidad 
máxima de UF, lo que refuerza el valor 
diagnóstico de la prueba (véase la 
sección en la que se basa la 
recomendación 4). Los resultados 
obtenidos de nuestro estudio de la 
práctica en China, Sudamérica y en el 
estudio PDOPPS y Bio-PD sugieren que, 
a pesar de que la guía ISPD de 2000 
recomendaba que se utilizara la 
concentración de glucosa más elevada, 
esta medida no se ha adoptado (véase el 
Apéndice 2 del Suplemento en línea). 

Debido a su valor pronóstico, se 
recomienda realizar el PET a todos los 
pacientes al principio de la DP (entre las 
6 semanas y los 3 meses).47,102 El motivo 
es porque en las primeras semanas se 
producen cambios significativos en la 
TTSP (en cualquier dirección, pero más 
comúnmente un aumento de la TTSP). 
Dado el conocido efecto centro en la 
medición, una de las ventajas de 
examinar a todos los pacientes en este 
momento estandarizado es que se 
puede establecer el valor medio para la 
población. La TTSP se distribuye 
normalmente con una desviación 
estándar muy reproducible (0.12) en los 
distintos estudios. También es 
reproducible en un mismo individuo con 
un coeficiente de variación de <10% 
dentro del mes de la prueba. No hay 
evidencia del beneficio de repetir los test 
(aunque un número significativo de 
centros lo hacen al menos una vez al 
año), pero dado que está claro que la 
TTSP puede cambiar con el tiempo, es 
apropiado repetir el test para explicar un 
cambio clínico, por ejemplo, un 
empeoramiento del estado de 
hidratación o un cambio en la UF. 
Aunque el tratamiento a largo plazo con 
DP se asocia a un aumento de la TTSP, 
esto no es discriminatorio a la hora de 
predecir el desarrollo de EPS.55,88 
 



 

Tabla 4. Comparación del uso de glucosa de concentración media y alta en la realización del test 
de equilibrio peritoneal de 4 horas. 

 

Interpretación y mitigación de las 
rápidas TTSP (sustenta la 
recomendación 2b) 

Como ya se ha comentado, una TTSP 
más rápida se asocia a un mayor riesgo 
de mortalidad y hospitalización en DP 
(ver Tabla 5). El cociente de riesgo para el 
riesgo de mortalidad global es de 1.11 
(1.05, 1.17) por cada 0.1 de aumento del 
cociente D/P de creatinina.106 Se cree 
que esto se debe en parte a los 
importantes efectos que una TTSP más 
rápida tiene sobre el volumen neto de UF 
alcanzado. El mecanismo se debe a la 
combinación de una menor UF real  

 

(pérdida precoz del gradiente de 
glucosa)107 y un mayor tiempo de 
reabsorción de líquidos una vez que se 
ha disipado el gradiente osmótico 
(desproporcionadamente mayor con 
rápida TTSP).108 También existe el riesgo 
de subestimar el problema en los 
pacientes en diálisis peritoneal continua 
ambulatoria (DPCA), ya que las bolsas 
suelen tener sobrellenado (para tener en 
cuenta la evaporación y el 
procedimiento de cebado de líneas), lo 
que podría -a menos que se reste- dar 
lugar a una sobreestimación significativa 
de la UF real de 400-800 ml al día.109,110 

 



 

Tabla 5. Resultados adversos asociados con una mayor TTSP. 

 

Aparte de utilizar un dializado con mayor 
concentración de glucosa, dos enfoques 
racionales del problema son (a) acortar 
la duración de la permanencia con 
reabsorción de líquidos y (b) utilizar una 
solución que no pierda su eficacia 
durante un intercambio prolongado, es 
decir, una solución de poliglucosa 
(icodextrina) mediante la ósmosis 
coloidal. La diálisis peritoneal 
automatizada (DPA) puede utilizarse 
para acortar la duración de la 
permanencia durante una parte del día, 
y hay datos observacionales no 
aleatorizados que indican cierta 
mitigación del riesgo de 
mortalidad.45,103,111 Cuando se combina 
con una estrategia de día seco, que es 
posible cuando hay función renal 
residual presente, esto podría ser 
suficiente. Sin embargo, el riesgo de 
rápida TTSP no se vió totalmente  

 

mitigado por el uso de DPA en el mayor 
estudio (norteamericano) que lo 
analizó.45 Esto podría significar que no se 
estaba abordando el problema de la 
reabsorción de líquidos en la 
permanencia larga de día o que existe 
alguna otra explicación para la 
asociación entre TTSP y mortalidad, 
como otros determinantes 
desconocidos (por ejemplo, factores 
genéticos) o el aumento de las pérdidas 
peritoneales de proteínas (véase más 
adelante). Es posible que una TTSP muy 
lenta se asocie a peores resultados en la 
DPA; no se sabe con certeza el motivo, 
pero podría reflejar un aclaramiento 
deficiente de solutos (por ejemplo, sodio 
o fosfato), especialmente si se utiliza 
con un día seco. Cabe destacar que, 
siempre que se pueda elegir, la mayoría 
pueden tratarse con DPCA o DPA según 
el estilo de vida, siempre que se tenga 



cuidado de garantizar que no se produce 
una reabsorción de líquidos 
significativa. 

Hay evidencia sólida de que el uso de 
icodextrina en el intercambio 
prolongado evita la fase prolongada de 
reabsorción de líquidos que se produce 
con las soluciones a base de glucosa, 
incluso hasta las 16 h,112 aumentando 
así la UF neta, lo que se traduce en una 
mejora del estado de hidratación.113,114 
Las revisiones Cochrane y un reciente 
metanálisis ampliado de ensayos que 
incluye estudios de registro no 
publicados demuestran que la 
icodextrina sí aumenta la UF neta, sobre 
todo en los pacientes con más rápida 
TTSP, con disminución de los episodios 
de sobrecarga hídrica.115-117 No hay 
efecto en la supervivencia de la técnica y 
un beneficio marginal en la 
supervivencia del paciente (basado en 
un número reducido de eventos -de ahí 
la graduación de esta recomendación). 

 

Medición de la capacidad de la UF 
(sustenta la recomendación 3) 

La guía anterior de la ISPD sobre la 
evaluación de la función de la 
membrana1 se centraba en el uso de la 
capacidad de UF para definir el fracaso 
de la UF. Aunque esta recomendación 
actualizada reconoce la bibliografía en la 
que se basó, le ha restado importancia 
por tres motivos. En primer lugar, en esta 
guía se hace hincapié en identificar la 
disfunción de la membrana como un 
problema relativo, en lugar del fracaso 
como un acontecimiento binario que 

utiliza un valor de corte absoluto. Con 
ello se reconoce el hecho de que todas 
estas medidas son, en realidad, 
continuas y no representan entidades de 
"enfermedad" claramente definidas. Las 
personas tienen formas, tamaños y 
comportamientos diferentes. Algunas 
necesitarán más UF para mantener la 
salud y el bienestar, otras desearán 
utilizar menos glucosa. En segundo 
lugar, la medición de la capacidad de UF 
(que se incluye en el PET, véase también 
la Tabla 2), aunque es muy sencilla, está 
expuesta a un alto grado de error, 
especialmente cuando existe algún 
grado de disfunción del catéter o, como 
en algunas personas, el volumen pélvico 
de líquido no drenado es elevado o 
variable. La medición precisa de este 
volumen residual no es fácil en la 
práctica rutinaria. En tercer lugar, tiene 
escaso valor diagnóstico. 

No obstante, la medición de la 
capacidad de UF es muy sencilla y, por lo 
tanto, constituye una excelente 
herramienta de cribado. Debe 
sospecharse una UF insuficiente cuando 
la UF neta de un PET de 4 h es <400 mL 
(3,86% glucosa/4,25% dextrosa) o <100 
mL (2,27% glucosa /2,5% dextrosa). Con 
la excepción de un gran estudio 
norteamericano,45 el número de 
pacientes con fallo de UF, en los 
estudios de los que se obtienen estos 
valores es bastante reducido (<100 en 
total), pero están bien 
caracterizados.51,92,97 La disfunción de 
membrana debe considerarse siempre 
en cualquier persona con dificultades 

https://journals.sagepub.com/reader/content/187e65e1e9a/10.1177/0896860820982218/format/epub/EPUB/xhtml/table2-0896860820982218.xhtml


para mantener un estado de hidratación 
adecuado. 

 

Medición del cribado de sodio/dip del 
sodio (sustenta la recomendación 4a) 

En el Apéndice 3 del Suplemento en 
línea se muestra el procedimiento 
detallado para realizar una medición de 
la caída de sodio, incluida la medición 
del sodio del dializado. El dip de sodio 
durante un intercambio de 
glucosa/dextrosa al 3,86%/4,25% de alta 
concentración es máximo entre 1 y 2 h 
del intercambio y representa la rápida 
entrada de agua libre en la cavidad 
peritoneal a través de las AQP. La prueba 
se realiza a la hora para minimizar la 
cantidad de difusión de sodio a través de 
los poros pequeños, pero debe 
entenderse que esto ocurrirá, sobre todo 
cuando la TTSP está en el extremo 
superior. El sodio del dializado debe 
medirse utilizando el método del 
electrodo indirecto.118 

El dip de sodio se expresa como la caída 
absoluta de la concentración de sodio 
en el dializado desde el sodio basal, 
[Na+](t)= 0- [Na+](t)= 60min. 

También puede expresarse como la 
relación de cribado del sodio: 1 - ([Na+](t)= 

60 min/[Na+](t)= 0. 

Hay que tener en cuenta que el sodio 
inicial del dializado difiere según el 
fabricante y el tipo de solución, 
oscilando entre 131 mmol/L y 134 
mmol/L. 

El intervalo normal para el dip de sodio, 
establecido a partir de una cohorte de 
758 pacientes incidentes, es de 9 
mmol/L, intervalo intercuartílico de 6-11 
mmol/L.53 Esto equivale a una relación 
de cribado de sodio de 
aproximadamente 0.07, intervalo de 
0.055-0.085. 

 

Interpretación del cribado de sodio/dip 
(sustenta la recomendación 4b) 

El dip de sodio puede considerarse una 
evaluación indirecta del TAL.43,76,119 Se 
verá afectado en cierta medida por el 
TTSP, ya que éste se asocia a una 
difusión más rápida del sodio y a una UF 
menos eficiente, pero proporciona al 
clínico información adicional. El dip de 
sodio se pierde en presencia de una 
insuficiencia grave de UF120,121 y una 
disminución progresiva del dip de sodio 
a lo largo de los años es mejor predictor 
del fracaso de la UF que el cambio 
longitudinal en el  TTSP.73 En varios 
estudios, la reducción progresiva de la 
concentración de sodio también 
discriminó mejor a los pacientes que 
tenían más probabilidades de 
desarrollar una EPS.55,56,76 Estos estudios 
identificaron una concentración de 
sodio ≤5 mmol/L o una relación de 
cribado de sodio <0,03 como riesgo 
elevado de  EPS). 

Al interpretar el dip de sodio, es 
importante reconocer que indica una 
reducción del  TAL por cualquier motivo. 
No es simplemente una medida de la 
expresión de AQP, ya que el TAL puede 
verse impedido por otros mecanismos, 



sobre todo por el desarrollo de fibrosis 
progresiva y daños en los capilares que 
afectan a la función de barrera.32,56 Al 
inicio de la DP, puede reflejar otros 
mecanismos de la función intrínseca de 
la membrana. No hay pruebas 
suficientes para recomendar la 
medición del dip de sodio de forma 
rutinaria en todas las personas en 
diálisis a largo plazo. Sin embargo, de 
acuerdo con las recomendaciones de la 
ISPD, la permanencia en DP a largo plazo 
debe considerarse siempre 
cuidadosamente por muchas razones, 
entre las cuales, la función de la 
membrana puede ser una, y los pros y los 
contras deben interpretarse en el 
contexto de riesgos contrapuestos.75,122 

Pérdida de proteínas peritoneales y otros 
aspectos de la función de la membrana 
(sustenta la recomendación 5) 

 

(1) Pérdida de proteínas peritoneales 

Fisiopatología y medición del 
aclaramiento de proteínas 

Como ya se ha comentado, las 
macromoléculas atraviesan 
principalmente los capilares 
peritoneales por convección a través de 
poros de gran tamaño (25-30 nm), 
siendo el gradiente de presión 
hidrostática transcapilar y el número de 
poros de gran tamaño disponibles para 
el transporte los principales factores 
determinantes de la tasa de pérdida 
peritoneal de proteínas.123 Se ha 
debatido la naturaleza exacta de los 
poros "grandes", pero no parece que 

representen una barrera selectiva de 
carga ni que se vinculen al transporte 
transcelular por vesículas 
intracelulares.124 En otros lechos 
vasculares, el número de poros grandes 
aumenta en presencia de inflamación,123 

por lo que cabría prever que los 
pacientes con rápido TTSP también 
presentaran pérdidas elevadas de 
proteínas, y de hecho así es.125 Sin 
embargo, no es tan sencillo, ya que la 
albúmina, que representa 
aproximadamente la mitad de las 
pérdidas proteicas peritoneales, 
también es capaz de atravesar poros 
pequeños,34 que también están  
influenciados por la inflamación. De 
hecho, la concentración intraperitoneal 
de IL-6 se asocia a pérdidas peritoneales 
de proteínas independientemente de la 
TTSP, por lo que parece que ambas son 
importantes.125 Curiosamente, la 
pérdida peritoneal de proteínas también 
se asocia a comorbilidad, lo que ha 
llevado a pensar que también refleja una 
disfunción endotelial sistémica. De 
hecho, existen pruebas sólidas de 
disfunción endotelial en los pacientes 
con DP,126 con un escape transcapilar 
sistémico significativamente mayor.127 
Sin embargo, esto parece estar asociado 
a marcadores de la función de barrera 
endotelial (un posible candidato es el 
daño del glicocálix endotelial) más que a 
la inflamación sistémica, que en los 
modelos multivariantes claramente no 
está asociada a la pérdida de proteínas 
peritoneales.125 También se ha 
propuesto como posible mecanismo la 
contrapresión hidrostática en pacientes 
con insuficiencia cardiaca derecha.128 



Es importante decir algo sobre cómo se 
mide la pérdida de proteínas 
peritoneales y si se expresa como 
pérdida total o aclaramiento, ya que se 
reportan de forma diferente. La pérdida 
proteica es la medida directa de la 
proteína del dializado, normalmente en 
24 h (expresada en mg o g/d), mientras 
que el aclaramiento sería este valor 
dividido por la proteína total del suero 
(expresada por unidad de tiempo, como 
mL/min, o L/semana). Si no se dispone 
de la proteína total sérica, se ha utilizado 
la albúmina sérica corregida/0,4783.29 Al 
interpretar las pérdidas proteicas 
peritoneales, debe tenerse en cuenta 
que hay otros factores importantes, 
como la inflamación sistémica con 
supresión de la síntesis de albúmina, 
que afectará a las pérdidas proteicas. 
Del mismo modo, las pérdidas proteicas 
peritoneales más elevadas exacerbarán 
la hipoalbuminemia. 

Importancia clínica de las pérdidas 
proteicas peritoneales 

Varios estudios han observado que una 
mayor pérdida de proteínas peritoneales 
se asocia a una menor supervivencia,129-

132 aunque no se trata de un hallazgo 
universal,125,126,133 a más episodios 
cardiovasculares134,135 y a un mayor 
riesgo de peritonitis.136 La mayoría de 
estos estudios ajustan por TTSP, que, 
como ya se ha mencionado, está 
fuertemente asociado a la pérdida de 
proteínas, principalmente a través del 
mecanismo de la inflamación local, pero 
no sistémica.125 Una albúmina sérica 
baja es un importante factor predictivo 
de la supervivencia tanto en pacientes 

en hemodiálisis como en DP137 y es 
posible que las pérdidas proteicas 
peritoneales contribuyan a esta 
asociación, aunque es probable que 
esta esté dominada por las asociaciones 
con la comorbilidad y la inflamación 
sistémica, que cuando se ajustan 
completamente anulan la asociación 
directa con la supervivencia.125 En 
general, existe una incertidumbre 
significativa en la interpretación y el 
valor del aclaramiento proteico 
peritoneal en la medición clínica 
rutinaria, por lo que no puede 
recomendarse en este momento. 

 

(2) Presión intraperitoneal y 
reabsorción linfática 

La UF neta según el MTP (véase la figura 
1) se verá afectada por el gradiente de 
presión hidrostática transcapilar. En 
concreto, existe la preocupación de que 
una presión intraperitoneal elevada 
aumente la cantidad de reabsorción de 
líquido, especialmente cuando los 
gradientes de presión osmótica u 
oncótica se hayan disipado. Parte de 
este líquido volverá a la circulación 
capilar peritoneal, impulsado por las 
fuerzas de Starling (especialmente 
probable cuando la TTSP es alta),108 
parte será empujado al espacio 
extracelular de la membrana y 
posteriormente encontrará su camino 
hacia la circulación a través de los 
linfáticos. Se desconoce la ruta exacta, 
pero puede deducirse a partir de las 
tasas de desaparición de moléculas 
exógenas o radiomarcadas de gran 



tamaño.93,107,108,123 No es factible medir la 
reabsorción de líquidos a través de estas 
dos vías en la práctica clínica habitual, 
ya que requiere el PET clásico, que es 
más complejo (véase la Tabla 3). 

Sin embargo, la presión intraperitoneal 
puede medirse fácilmente utilizando el 
catéter peritoneal, y existen varios 
estudios que demuestran que ésta 
aumenta de forma lineal a medida que 
se incrementa el volumen de líquido 
introducido en la cavidad peritoneal138-140 

con un rango normal de 8-18 cm H2O en 
decúbito supino. Se ha sugerido que 
debe evitarse una presión supina 
superior a ésta, principalmente para 
evitar los riesgos de fuga y de formación 
de hernias. No obstante, debe 
recordarse que la presión intraperitoneal 
es muy diferente en otras situaciones 
(sentado, de pie, tosiendo), por lo que es 
probable que las mediciones en 
decúbito supino tengan un valor 
limitado.141 No existen pruebas sólidas 
de que afecte a otros resultados clínicos 
o a la UF (excepto quizá en niños)142 y no 
se recomienda de rutina en las pruebas 
de función de la membrana peritoneal. 

Repercusiones en los recursos y guía 
para entornos con pocos recursos 
(sustenta la recomendación 6). 

La realización de mediciones de la 
función de la membrana no está exenta 
de implicaciones en términos de 
recursos. Hay un coste tanto de 
consumibles como de recursos 
humanos; este último no es menos 
importante para el paciente, que tiene 
que dedicar su tiempo y tiene probables 

gastos personales asociados, así como 
el tiempo que dedica el personal clínico 
a la realización de un test. Nunca se ha 
realizado una evaluación económica 
sanitaria exhaustiva del valor de los test 
de función de la membrana peritoneal, 
pero en algunos entornos con recursos 
reducidos se ha demostrado que el 
coste es prohibitivo, ya que equivale al 
coste de entre 10 y 30 intercambios de 
diálisis.143 En países como Estados 
Unidos, más del 90% de los pacientes 
que inician DP son tratados finalmente 
con DPA sin tener en cuenta la TTSP. De 
hecho, no hay diferencias en la media de 
D/P de creatinina en 4 h de los pacientes 
tratados con DPA o DPCA.45 Sin 
embargo, existen evidencias de que los 
test de función de la membrana 
peritoneal influyen en la práctica de la 
prescripción; por ejemplo, en el Global 
Fluid Study, era más probable que se 
prescribiera DPA en el contexto de una 
TTSP más rápida42 y, en el Registro 
ANZDATA, la propensión a prescribir 
icodextrina era mayor en los centros que 
evaluaban sistemáticamente la función 
de la membrana.144 

Aunque en guías anteriores algunos 
autores han recomendado la realización 
periódica de test rutinarios de función de 
la membrana peritoneal,2,145 en la 
actualidad no se dispone de pruebas 
que respalden este enfoque.  La 
realización de una evaluación basal está 
justificada por su estrecha relación con 
los resultados clínicos, las 
implicaciones para la prescripción de 
diálisis y el valor de disponer de una 
medida basal numérica con la que 



comparar e interpretar los cambios 
posteriores. 

En entornos de recursos reducidos, en 
los que los test no son económicamente 
viables o están restringidos (por 
ejemplo, durante una pandemia), sigue 
siendo importante prestar atención a la 
función de la membrana. Se puede 
realizar una medición sencilla de la 
capacidad de UF durante 4 horas como 
parte del programa terapéutico normal y 
la rápida TTSP se puede inferir de la 
reabsorción excesiva de líquido cuando 
se utiliza una glucosa de baja 
concentración durante la noche. Tanto si 
se realizan pruebas rutinarias como si 
no, deben examinarse los regímenes de 
diálisis diarios reales para garantizar que 
no se produce una reabsorción 
sistémica de líquidos, recordando que 
las bolsas de DPCA suelen llenarse en 
exceso, y la prescripción de glucosa 
debe ajustarse para evitarlo. 

 

Discusión 

Dado el largo periodo de tiempo 
transcurrido desde la última guía de la 
ISPD1 y la guía europea2 sobre los test de 
la función de la membrana, es útil llamar 
la atención sobre las importantes 
diferencias en las recomendaciones que 
aquí se introducen. Durante este 
periodo, se ha acumulado una cantidad 
significativa de pruebas 
epidemiológicas y se conocen mejor los 
mecanismos de la lesión de membrana. 
Hemos intentado cambiar la 
terminología y las definiciones en varias 
áreas. 

En primer lugar, el término fallo de UF, 
que es peyorativo, se sustituye por 
insuficiencia de UF, que describe mejor 
el problema. El término anterior 
implicaba un proceso único, con un 
valor de corte absoluto, mientras que en 
realidad la cantidad de UF necesaria 
dependerá de otros factores, como la 
función renal residual, la ingesta de 
líquidos y la voluntad de los clínicos de 
prescribir, o de las personas en diálisis 
de utilizar intercambios de glucosa de 
mayor concentración o solución de 
poliglucosa. Por este motivo, hemos 
dejado de definir el fracaso de la UF 
como una única medición obtenida a 
partir del PET, cambiando el papel de la 
medición de la capacidad de UF 
(recomendación 3) por el de un test de 
cribado. Este debe combinarse con los 
demás factores clínicos y pruebas 
diagnósticas más detalladas para 
fundamentar la toma de decisiones 
clínicas. 

En segundo lugar, hemos cambiado la 
terminología de transporte de solutos 
por transferencia. Esta decisión fue 
cuidadosamente considerada por el 
grupo de recomendaciones y se tomó 
por las siguientes razones: evita la 
posible confusión de que el transporte 
implica un proceso activo en lugar de 
una difusión pasiva, pero lo más 
importante es que, tras la consulta, los 
lectores no expertos consideraron que 
se trataba de una terminología más fácil 
de entender. En contra de esta decisión 
estaba el uso arraigado del término 
transporte de solutos, que deberá seguir 
incluyéndose en cualquier futura 
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búsqueda bibliográfica sobre este tema. 
Sin embargo, con el apoyo de la 
comunidad de DP y de las principales 
revistas que publican sobre este tema se 
consideró posible, en la misma línea que 
los recientes ejemplos de cambios 
logrados con terminología como lesión 
renal aguda y enfermedad renal crónica. 
También eliminamos cualquier 
referencia a la categorización baja, alta o 
rápida de la TTSP. Se trata de una variable 
continua de distribución normal que, 
debido a los efectos de centro y país, no 
puede dividirse claramente en valores 
umbral. 

En tercer lugar, mientras que las 
directrices anteriores abogaban 
firmemente por el uso de glucosa 
hipertónica para realizar el PET, nosotros 
optamos por ser menos prescriptivos. 
Esto se hizo en reconocimiento del 
hecho de que la gran mayoría de los test 
en todo el mundo emplean glucosa a 
una concentración del 2,27% (dextrosa 
al 2,5%), como documenta nuestra 
encuesta, y que una cantidad sustancial 
de los datos clínicos epidemiológicos 
que relacionan el resultado de esta 
prueba con los resultados clínicos 
utilizan esta concentración. Nuestra 
encuesta tiene algunas limitaciones, ya 
que no cubre algunas partes del mundo 
(por ejemplo, Europa continental y el sur 
de Asia), pero es suficiente para 
impulsar una recomendación que 
abarque ambas concentraciones de 
glucosa. No obstante, los centros 
deberían considerar la posibilidad de 
cambiar a una solución más 
concentrada 3,86%/4,25% de 

glucosa/dextrosa y añadir una medición 
de la concentración de sodio a la hora, 
dado que esto proporciona información 
adicional. 

En cuarto lugar, hemos añadido a esta 
guía consejos sobre cómo evaluar la 
COG de la glucosa. Nos hemos basado 
en la medición del dip de sodio, que es 
un sustituto de la COG mucho más fácil 
de realizar que las diversas pruebas 
resumidas en la Tabla 3. En la actualidad 
se dispone de más datos clínicos que 
relacionan esta medida con los 
resultados, pero hemos limitado su uso 
a fines diagnósticos y no a la medición 
rutinaria hasta que se disponga de más 
datos. Por la misma razón, no hemos 
recomendado la realización periódica de 
PET de rutina, ya que el valor clínico de 
este enfoque aún no está claro y tiene el 
potencial de desviar recursos de 
preocupaciones más apremiantes, 
como la prevención de la peritonitis. Sin 
embargo, la repetición de los test tiene 
un claro valor a la hora de interpretar un 
cambio clínico o de apoyar una decisión 
sobre si es apropiado permanecer en DP 
a largo plazo o cambiar a hemodiálisis. 

En quinto lugar, hemos vinculado los 
resultados de los test de función de la 
membrana tanto a sus mecanismos 
fisiopatológicos subyacentes como a la 
evidencia de las intervenciones en la 
prescripción diseñadas para mejorar el 
problema de la disfunción de la 
membrana. Elegimos utilizar este 
término reconociendo que la disfunción 
no está necesariamente relacionada 
con la enfermedad en el sentido 
convencional: el peritoneo no 



evolucionó para cumplir con los fines de 
la DP. El término se refiere más bien a las 
demandas que le imponemos a esta 
membrana peritoneal (sinónimo aquí de 
peritoneo) reutilizada, aunque también 
debe reconocerse que ocurren procesos 
patológicos reales en respuesta a la 
diálisis, y los datos observacionales 
vinculan fuertemente esta lesión con un 
mayor riesgo subsiguiente de EPS. La 
patología de esta afección es diferente 
de la fibrosis progresiva de la membrana, 
que no evoluciona inevitablemente a 
EPS, y debe hacerse hincapié en que la 
duración del tratamiento sigue siendo el 
factor de riesgo más importante.122,146 
También es importante tener en cuenta 
otros riesgos de muerte al evaluar el 
riesgo de EPS, ya que los individuos de 
más edad y con más comorbilidades 
tienen muchas más probabilidades de 
morir por causas ajenas a la EPS. 

 

Recomendaciones para futuras 
investigaciones 

1. Desarrollo de nuevas metodologías 
para predecir, identificar o controlar la 
función o lesión de la membrana. 

a. identificación de genes 
asociados a la función de la 
membrana que podrían permitir 
pruebas genéticas y, 
potencialmente, dianas 
moleculares 

b. Biomarcadores. Se han 
identificado varios 
biomarcadores candidatos, 
pero hasta la fecha no son lo 
suficientemente 
discriminatorios como para 
fundamentar la toma de 

decisiones clínicas. Los 
biomarcadores fiables 
requerirán una validación 
externa y el desarrollo de 
modelos de pronóstico fiables. 

c. modelos matemáticos más 
avanzados para sustentar las 
pruebas de función de la 
membrana, por ejemplo, 
descripciones detalladas de 
icodextrina, y aspectos 
macromoleculares o 
transcapilares de la función de 
la membrana. 

d. métodos menos laboriosos para 
medir la función de la 
membrana (por ejemplo, 
determinación de las tasas de 
transferencia de solutos a partir 
de la conductancia iónica).118 

2. Evaluación de las estrategias de 
pruebas de la función membranosa. 

a. Momento óptimo y frecuencia 
de repetición de las pruebas 

b. Evaluación de la experiencia del 
paciente, la carga y la 
comprensión de la finalidad de 
las pruebas de función de la 
membrana. 

c. Análisis económicos sanitarios 
de las implicancias en materia 
de recursos de las pruebas de 
función de la membrana y su 
compensación, reconociendo 
diferentes entornos de 
recursos. 

3. Intervenciones terapéuticas para 
proteger la membrana peritoneal. 

a. Ensayos de aditivos orales o del 
dializado que prevengan la 
inflamación peritoneal o la 
fibrosis. 

b. Nuevas soluciones de diálisis 
menos tóxicas 



4. Desarrollo de soluciones o dispositivos 
para optimizar la gestión clínica 

a. Soluciones que reduzcan los 
efectos secundarios sistémicos 
(por ejemplo, la glucosa) 

b. Flujo continuo de dializado o 
tecnologías portátiles. 
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