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Aunque la hemodiálisis (HD) sigue siendo la forma
más extendida de tratamiento sustitutivo de la uremia,
el número de pacientes tratados con diálisis peritoneal
(DP) ha mantenido un incremento casi continuo en
los últimos veinte años, siendo actualmente más de
130.000 los pacientes tratados con esta técnica en
todo el mundo1. Como es lógico, el número de re-
ceptores de trasplante renal (TR) procedentes de pro-
gramas de DP ha ido creciendo paralelamente. En los
últimos años se han suscitado varias polémicas sobre
la posible influencia de la modalidad de diálisis en los
resultados del TR. Desde un punto de vista teórico, la
DP presenta particularidades que podrían generar un
efecto, diferenciado del de la HD, sobre la incidencia
de complicaciones o los resultados globales del TR.
Podemos mencionar, entre otras, el uso de la cavidad
peritoneal y el mantenimiento de un catéter peritoneal
permanente, con el consiguiente riesgo de complica-
ciones infecciosas y mecánicas tras el TR, así como
su menor eficacia depurativa de pequeñas moléculas
o diferencias, en algunos casos cuestionables, en los
perfiles aterogénico, nutricional, de hemostasia o de
respuesta inmune, cuando se la compara con la HD.
Por otra parte, la DP constituye una técnica de diáli-
sis de bajo coste económico e incontestables buenos
resultados en los primeros años de tratamiento2, lo que
la podría convertir en procedimiento de elección para
aquellos pacientes con un tiempo de espera previsi-
blemente corto antes del TR. En la presente revisión
analizaremos las evidencias disponibles sobre algunas
de las polémicas planteadas.

RESULTADOS GENERALES

Los temores iniciales a una baja supervivencia del
injerto, asociada a una elevada incidencia de re-

chazo agudo precoz3, 4 han dejado paso a la evi-
dencia de que la DP no supone un factor de riesgo
global para el TR, tal y como ratifican múltiples es-
tudios5-19 (tabla I). El espectro de causas de cese fun-
cional del injerto es también similar en pacientes
procedentes de DP y HD19. Por otra parte, aún ad-
mitiendo que la incidencia de rechazo (y, por tanto,
de inmunosupresión añadida) no está aumentada en
los pacientes procedentes de DP, la mayor preva-
lencia de trastornos lipídicos y las infecciones aso-
ciadas al procedimiento suponen un riesgo teórico
de mayor morbi-mortalidad para este subgrupo de
pacientes. Además, se ha sugerido que la prevalen-
cia de malnutrición proteica es ligeramente superior
en DP que en HD20, y la alta prevalencia de hipo-
albuminemia entre los pacientes en DP supone un
motivo de preocupación, al ser un predictor inde-
pendiente de morbi-mortalidad tras el TR21. Sin em-
bargo, la información disponible indica que, a pesar
de estas limitaciones teóricas de la DP, la modali-
dad de diálisis pretrasplante no tiene efecto signifi-
cativo sobre la supervivencia del paciente trasplan-
tado renal22. Se ha indicado que los pacientes trans-
feridos de HD a DP podrían presentar mayor mor-
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Tabla I. Supervivencia del injerto a un año según
tipo de diálisis pretrasplante

Diálisis peritoneal Hemodiálisis p

Gelfand 843 33% 76% 0,05
Guillou 844 36% 64% 0,05
Evangelista 845 72% 64% NS
Donnelly 856 66% 72% NS
Shapira 957 57% 56% NS
Tsakiris 858 61% 59% NS
Díaz-Buxó 869 65% 58% NS
Wood 8610 56% 54% NS
Heyka 8711 71% 64% NS
Kyllönen 9215 77% 75% NS
O’Donoghue 9216 82% 83% NS
Maiorca 9417 95% 96% NS
Pérez Fontán 9919 78% 76% NS



talidad tras el TR18. Este hallazgo podría justificarse
por peculiaridades de esta subpoblación, y está en
clara sintonía con el conocido significado pronósti-
co negativo de la inclusión en DP en pacientes poco
adecuados para la técnica (selección negativa)23.

EFECTO DE LA MODALIDAD DE DIÁLISIS
SOBRE LAS COMPLICACIONES DEL TRASPLANTE
RENAL

Función inicial del injerto

Entre un 20 y un 60% de los injertos de donante
cadáver no presentan función inmediata tras el TR.
Esta complicación tiene una etiología multifactorial,
siendo su causa más habitual la necrosis tubular is-
quémica, complicada en algunos casos por rechazo
agudo precoz y nefrotoxicidad medicamentosa24. La
ausencia de función inicial de injerto genera una
morbilidad significativa a corto plazo, dificulta el
manejo en el postrasplante precoz, aumenta el coste
económico del TR y puede incidir negativamente
sobre sus resultados a largo plazo25.

En los últimos años varios estudios han detectado
mejores resultados en cuanto a función inmediata
del injerto en los pacientes tratados con DP antes
del TR que en sus controles en HD26-29. La diferen-
cia oscila entre un 9 y un 27%, con un riesgo re-
lativo ajustado de no función inicial del injerto para
los pacientes en HD entre 1,5 y 1,728, 29. Las causas
de esta diferencia no están claras, lo que mantiene
dudas sobre potenciales desajustes entre las pobla-
ciones analizadas. Se ha sugerido la existencia de
un estado de hiperhidratación relativa en los pa-
cientes en DP, que podría actuar como factor de pro-
tección frente a la necrosis tubular aguda postras-
plante30. Por otra parte, en un estudio recientemen-
te realizado en nuestro centro25, la inclusión de la
diuresis residual al TR y de la realización de una se-
sión de HD pretrasplante en un modelo multiva-
riante excluyó a la DP como predictor independiente
de función inmediata del injerto. En el primer caso,
cabe suponer que una función renal residual signi-
ficativa serviría de soporte a injertos severamente
malfuncionantes, permitiendo evitar la diálisis, e in-
cluso leves mejorías en los patrones analíticos, en
la primera semana postrasplante. Es conocido que
los pacientes en DP se enfrentan al TR con mayo-
res niveles medios de diuresis y función renal que
sus controles en HD, en parte por un menor tiem-
po de permanencia en tratamiento sustitutivo, pero
también por una mejor preservación de la función
residual durante el seguimiento31. Es evidente que
este efecto de la DP afectaría básicamente al crite-

rio más común de definición de función inicial del
injerto (basado en la ausencia de necesidad de diá-
lisis en la primera semana postrasplante) más que a
la propia función, pero no se pueden ignorar los po-
tenciales efectos positivos que evitar la diálisis pre-
coz podría tener sobre la evolución del fracaso renal
agudo postrasplante (vide infra).

Con frecuencia se hace preciso realizar una sesión
de diálisis inmediatamente antes de la cirugía del TR
a los pacientes en HD, con el fin básico de contro-
lar la hiperpotasemia y la sobrecarga de volumen en
el período peritrasplante. Este procedimiento es ha-
bitualmente innecesario en los pacientes tratados con
DP, que suelen mantener un buen control de volu-
men y kaliemia26. La HD pretrasplante prolonga la
isquemia fría, puede inducir inestabilidad hemodiná-
mica, en especial si la ultrafiltración es inadecuada27,
genera pérdida del efecto osmótico de la urea y otros
solutos, y puede poner en marcha mecanismos hu-
morales, con activación de mediadores inflamatorios,
potenciando el efecto negativo de la isquemia sobre
el injerto, especialmente si se utilizan membranas de
baja biocompatibilidad32. Otros grupos han corrobo-
rado el efecto negativo de la hemodiálisis pretras-
plante sobre la función precoz del injerto33. Por con-
tra, un estudio prospectivo y randomizado fue inca-
paz de demostrar un efecto de la biocompatibilidad
de la membrana de HD sobre la duración de la ne-
crosis tubular postrasplante34.

Rechazo agudo

Como ya hemos mencionado, el temor a un alta
incidencia de rechazo agudo llegó a ser invocado
como causa de contraindicación relativa para el tras-
plante renal en los pacientes en DP4. La base de
este temor sería una supuesta mejor preservación de
la respuesta inmune en los pacientes tratados con
DP que en los tratados con HD. Así, los pacientes
en DP tenderían a presentar grados menores de lin-
fopenia y una respuesta funcional de los linfocitos
T más cercana a la normal que sus controles en
HD35, 36. También se ha indicado que los pacientes
con lupus eritematoso sistémico presentan actividad
más intensa y persistente de su enfermedad si son
tratados con DP que con HD37. Sin embargo, los
trastornos de la respuesta inmune del paciente uré-
mico son complejos, y están muy influidos por fac-
tores como la edad, la comorbilidad, el estado nu-
tricional, la adecuación de la diálisis o el tipo de
membrana de HD utilizado38. En conjunto, no se ha
demostrado de manera concluyente que exista una
influencia inherente a la modalidad de diálisis sobre
el patrón de respuesta inmune del urémico.
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La información disponible indica claramente que
el temor a una alta incidencia de rechazo del in-
jerto renal en el paciente procedente de DP es in-
fundado22. En nuestro centro, la incidencia acumu-
lada de rechazo agudo en los tres primeros meses
postrasplante fue del 30,5% en los pacientes proce-
dentes de DP, y del 33,5% en los procedentes de
HD, entre 1988 y 199719. Aunque la cuestión no ha
sido analizada en detalle, parece lógico asumir que
los efectos de los determinantes inmunológicos de
rechazo (compatibilidad y reactividad) por un lado,
y de la inmunosupresión administrada y de la recu-
peración de la función renal por otro, prevalecen
sobre eventuales, y poco consistentes, diferencias en
la competencia inmune antes del TR.

Trombosis vascular del injerto

En los últimos años, varios grupos han detectado
una incidencia anormalmente elevada de trombosis
vascular del injerto en los receptores de un TR pro-
cedentes de programas de DP39, 40. Aunque alguno
de estos estudios presenta importantes limitaciones
metodológicas39, y otros grupos, incluido el nuestro,
no han confirmado este hallazgo41-43, los resultados
de un gran estudio multicéntrico recientemente pu-
blicado44 han puesto esta cuestión nuevamente de
actualidad.

¿Por qué se podría asociar la DP a un riesgo in-
crementado de trombosis vascular del injerto? La pri-
mera posibilidad es que existan desajustes entre las
poblaciones comparadas, DP y HD en este caso. Por
ejemplo, la diabetes es un factor de riesgo para la
trombosis venosa profunda postrasplante renal45, y
la prevalencia de diabéticos es superior a los pro-
gramas de DP que en los de HD. Por otra parte, los
intentos de modelar matemáticamente el perfil de
riesgo para trombosis del injerto han mostrado es-
casa capacidad predictiva debido, entre otras razo-
nes, a un marcado efecto inter- e intra-centro (cali-
dad de los órganos usados, eficiencia quirúrgica, ca-
lidad del manejo perioperatorio...), difícil de apre-
hender matemáticamente. Así, la incidencia de la
complicación en cuestión oscila entre un 0,5 y un
8% en diferentes estudios43. Con este sustrato, re-
sulta fácil intuir que el riesgo de sesgo puede ser
alto en estudios multicéntricos si, como ocurre ha-
bitualmente, la proporción de pacientes en DP varía
en los diferentes centros trasplantadores. En este sen-
tido, la alta incidencia de trombosis en pacientes en
HD anteriormente tratados con DP observada por
Ojo y cols.44, sugiere más un sesgo poblacional que
la persistencia de un efecto negativo de la DP meses,
e incluso años, más allá de su finalización.

Otra importante fuente potencial de desajuste la
representan los llamados síndromes de hipercoagu-
labilidad o estados de trombofilia46. Existe eviden-
cia creciente de su papel patogénico en muchos
casos de trombosis del injerto47, 48, pero desconoce-
mos su prevalencia comparada en pacientes trata-
dos con DP y HD. Dado que las trombosis repeti-
das de acceso vascular son una causa significativa
de transferencia de HD a DP, es verosímil que estén
sobrerrepresentados en las poblaciones en DP. El alto
riesgo de trombosis detectado por Ojo y cols. en los
pacientes transferidos de HD a DP parece sustentar
esta hipótesis44.

La insuficiencia renal se asocia con cambios en el
patrón hemostático que pueden predisponer a trom-
bosis (tabla II)49, 50. Algunos de estos cambios son más
marcados en los pacientes en DP que en sus con-
troles en HD: menor grado espontáneo de anemia y
mayor nivel de hemoconcentración, así como nive-
les sanguíneos más altos de algunos factores proco-
agulantes, como el fibrinógeno, el factor VII y la apo-
lipoproteína (a), y déficit de factores fibrinolíticos51.
Asimismo, la hipoalbuminemia que a menudo acom-
paña a la DP podría estimular la síntesis de trombo-
xano A2, al aumentar la disponibilidad de ácido ar-
quidónico libre, dando lugar a hiperagregabilidad
plaquetaria, de manera análoga a lo que ocurre en
el síndrome nefrótico52. Sobre esta base, la DP se po-
dría asociar con un riesgo incrementado de fenóme-
nos trombóticos, incluyendo la trombosis vascular
precoz del injerto renal. Sin embargo, el impacto
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Tabla II. Trastornos de la hemostasia que predispo-
nen a trombosis en la uremia

Aumento de proteínas Fibrinógeno
procoagulantes Factores V, VII y VIII

Von Willebrand

Defectos en la fibrinólisis Baja actividad de activador de 
plasminógeno tisular

Aumento de actividad de inhi-
bidor de activador del plas-
minógeno

Déficit o disfunción de Proteínas C y S
anticoagulantes Antitrombina III

Disfunción plaquetaria Número
Adherencia
Agregación

Otros Lipoproteína (a)
Proteína C reactiva
Homocisteína

Adaptado de Culleton y cols.49



práctico de estas diferencias no parece claro, sobre
todo después de la introducción de la eritropoyeti-
na53. Además, no existe evidencia epidemiológica
que ligue a la DP con una incidencia aumentada de
fenómenos trombóticos a otros niveles.

Otros aspectos podrían incidir de manera diferen-
ciada en el riesgo comparado de trombosis del in-
jerto en DP y HD. Por ejemplo, la heparinización
intermitente inherente a la HD podría tener algún
efecto protector. Por contra, la inestabilidad hemo-
dinámica inducida por la HD, o la propia ausencia
de función inicial del injerto, podrían generar un
riesgo añadido para los pacientes en HD. Este últi-
mo factor mantiene una relación ambigua con la
trombosis del injerto, que es una causa reconocida
de no función inicial, pero puede ser consecuencia
del éxtasis vascular, secundario al edema, y de los
fenómenos inflamatorios inherentes a la necrosis tu-
bular aguda postrasplante54, 55. En conjunto, se hace
necesario un estudio prospectivo con un completo
análisis de covariables (incluyendo estados de trom-
bofilia), que compare la incidencia de esta compli-
cación en ambas poblaciones.

Otras complicaciones

La incidencia de complicaciones técnicas, médi-
cas o infecciosas postrasplante (excluyendo las aso-
ciadas al procedimiento de diálisis) no parece dife-
rir entre los pacientes procedentes de DP o HD.
Comunicaciones esporádicas de complicaciones
como ascitis17 o pancreatitis aguda4 no justifican una
preocupación específicamente asociada a la DP pre-
trasplante.

COMPLICACIONES DE LA DP TRAS EL
TRASPLANTE RENAL

La incidencia global de complicaciones no infec-
ciosas asociadas a la técnica de diálisis no difiere
sustancialmente en DP y HD17. En lo que se refie-
re a la DP, y dentro de una baja frecuencia general,
deben destacarse por su incidencia los escapes de
líquido peritoneal al lecho quirúrgico5, 9, 17 y, por su
gravedad, las perforaciones intestinales por el caté-
ter peritoneal permanente56. La presencia de una pe-
ritonitis esclerosante puede condicionar el curso pos-
trasplante renal en pacientes procedentes de DP.
Aunque la inmunosupresión administrada para pre-
venir el rechazo podría tener un efecto positivo
sobre el curso de esta complicación57, la informa-
ción disponible sobre su evolución tras el TR reco-
ge experiencias muy dispares58, 61.

La incidencia global de infecciones tras el TR
es, en nuestra experiencia, muy similar en pa-
cientes previamente tratados con DP y HD17, lo
que abunda en la aparente falta de repercusión de
las diferencias en la competencia inmune antes del
TR. Sin embargo, las peritonitis representan la
complicación relacionada con la técnica de diáli-
sis más relevante tras el TR11, 15, 17, con una inci-
dencia acumulada del 5 al 15%22. Pueden pre-
sentarse en cualquier momento de la evolución
postrasplante hasta la retirada del catéter, aunque
son más frecuentes en las primeras semanas, sobre
todo si la DP está activa17. Sus agentes etiológicos
y curso clínico no difieren sustancialmente del es-
pectro general de la peritonitis en DP y, habitual-
mente, no requieren modificaciones en la intensi-
dad o duración del tratamiento antibiótico. El per-
fil de riesgo para peritonitis postrasplante ha sido
analizado recientemente62, e incluye alta inciden-
cia antes del TR, infecciones previas por Staphy-
lococcus aureus, sexo masculino, rechazo agudo
severo y/o recurrente, complicaciones quirúrgicas
(especialmente fístula urinaria), y ausencia de fun-
ción del injerto. Aunque hay constancia de falle-
cimientos secundarios a peritonitis en DP en por-
tadores de injertos renales11, 12, la información dis-
ponible no indica un incremento significativo de
la mortalidad derivada de esta complicación en el
trasplantado.

La infección asociada al catéter peritoneal es re-
lativamente frecuente en el trasplantado renal pro-
cedente de DP, afectando a alrededor del 2,5% de
los pacientes22. Al igual que en el caso de las pe-
ritonitis, el espectro etiológico y curso clínico no
presentan particularidades definidas respecto a la
población general en DP. También en este caso se
ha registrado mortalidad secundaria a sepsis de
punto de partida en abscesos de pared abdomi-
nal9, 15.

Las complicaciones infecciosas de la DP tras el
TR se previenen eficazmente retirando el catéter pe-
ritoneal, pero una retirada demasiado precoz supo-
ne perder un acceso para diálisis que puede ser ne-
cesario, si el injerto renal fracasa precozmente. No
está claro cuál es el momento más adecuado para
esta medida en caso de injerto funcionante. Aunque
algunos de nuestros pacientes han superado el año
en espera de este procedimiento sin presentar pro-
blemas, coincidimos con Winchester y cols.22, en
que la retirada debe realizarse en cuanto la función
del injerto esté razonablemente asegurada, es decir,
a partir del segundo o tercer mes. Grupos especia-
lizados en pacientes pediátricos han hecho especial
énfasis en las ventajas de una retirada muy pre-
coz63, 64.
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¿DEBE SER LA DP LA TÉCNICA DE ELECCIÓN EN
PACIENTES CANDIDATOS A TRASPLANTE
RENAL? (tabla III)

En conjunto, y con la posible excepción de un
riesgo aumentado de trombosis vascular precoz, la
DP no plantea problemas relevantes de cara al TR
ofreciendo, además, ventajas aparentes en cuanto a
la función precoz del injerto. Sumado a su capaci-
dad para preservar la función renal residual31, bajo
riesgo de adquisición de hepatitis viral crónica65,
sencillez y bajo coste económico66, 67, no es de ex-
trañar que haya sido propuesta como técnica de
elección en los pacientes que inician diálisis como
paso previo a un TR67-69, especialmente si se presu-
me que el tiempo de espera no va a ser prolonga-
do, como es el caso de niños, o también en centros
con gran actividad trasplantadora. Sin embargo, no
se puede olvidar que un plazo de espera previsi-
blemente corto puede dilatarse, y que la HD ofrece
indudables ventajas a algunos pacientes, entre ellas
una mayor supervivencia de la técnica. Como ya
hemos dicho, la selección inadecuada de modalidad
de diálisis no sólo tiene consecuencias negativas
sobre la rehabilitación y calidad de vida, sino que
parece asociarse a mayor morbi-mortalidad23. En
conjunto, pensamos que la DP es una excelente pri-
mera opción de tratamiento sustitutivo a la espera
de un TR, pero la decisión final debe estar matiza-
da por la deseable elección de modalidad informa-
da y razonada por parte del paciente.

CONCLUSIONES

En conclusión, los resultados del TR parecen glo-
balmente similares en los pacientes procedentes de
programas de DP y HD. Su bajo coste y simplici-
dad pueden hacer que la DP la técnica de elección
para pacientes con permanencia previsiblemente
corta en lista de espera de TR. A ello contribuiría
un efecto aparentemente beneficioso de la DP sobre
la función precoz del injerto, aunque esta ventaja
debe ser mejor sustanciada por ulteriores estudios.

El choque con la preferencia del paciente y el ries-
go de trombosis vascular del injerto constituyen los
principales inconvenientes a este planteamiento aun-
que, en el segundo caso, el riesgo real deberá ser
contrastado por estudios prospectivos y multicéntri-
cos, que tengan en cuenta potenciales desajustes en
la prevalencia basal de estados de hipercoagulabili-
dad y de otros factores de riesgo para trombosis del
injerto entre ambas poblaciones. 
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