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INTRODUCCION

Es conocido que la didlisis (D) sélo consigue suplir de
forma muy parcial las funciones del rifién normal, en lo
que respecta basicamente al control del volumen, ho-
meostasis de algunos solutos (Ca, Na) y la depuracién
de toxinas urémicas, reales o supuestas '.

Asumida la funcion depuradora como la bdsica, se
plantea el problema de establecer cuél es el nivel de toxi-
cidad urémica a conseguir, es decir, como conjugar la
minima cantidad de tratamiento dialitico con un grado de
toxicidad que garantice al enfermo la minima morbilidad
y mortalidad. La progresiva caracterizacion de las molé-
culas medias (MM), cuya naturaleza y papel en la toxici-

“dad urémica estan aun lejos de definirse 24, ha hecho
aun mas compleja la definicion de didlisis adecuada. La
sospecha fundada de que las MM juegan un papel béasi-
co como generadoras de toxicidad ha llevado a algunos
autores a orientar hacia ellas, y en forma semiempirica,

los criterios de dialisis adecuada. Surgen asi conceptos -

como metro cuadrado-hora e indice de didlisis >°. Esque-
mas semiempiricos alternativos, como el aclaramiento
nefroide '°, se orientaron a moléculas pequenas. Un cri-
terio generalizado en hemodialisis (HD) ha sido no ajus-
tarse a ningun esquema concreto, orientandose en base

al control de riesgos inmediatos (sobrecarga volumen, hi- .

perpotasemia) y a criterios exclusivamente clinicos {au-
sencia de sintomatologia urémica) ®.

La definicién de didlisis.adecuada plantea importantes
problemas. A pesar de la abundante literatura sobre el
tema "9%2, no se ha establecido con claridad qué crite-
rios permiten afirmar que un paciente esta o no adecua-

damente dializado. Una deficiente documentacion de los’

protocolos de estudio dificulta aiun mas la solucién del
problema 23, Por otro lado, la toxicidad urémica parece
claramente muhtifactorial, y en todo caso los factores que
la generan estan lejos de definirse. Ni siquiera el papel
de toxinas de manejo tan habitual como la urea aparece
bien definido 4. Establecer las necesidades dialiticas de
toxinas no concretadas no parece facil. Ademas, el com-
portamiento inter e intradialitico de las distintas toxinas
ha de ser diferente; asi un esquema de D adecuado para
una determinada faceta de la uremia puede no serlo, in-
cluso resultar contraproducente, para otra. Polémicas co-
mo didlisis larga-corta #2*?% subyacen a esta idea.
Mientras los problemas de prescripcién estan siendo
estudiados y aclarados progresivamente para la HD, la
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didlisis peritoneal (DP) irrumpe en el tratamiento de la
insuficiencia renal de una manera intensamente, crecien-
te; desde su definicion 2’ y progresiva aplicacion 2 hasta
su situacién actual en que mas de-8.000 pacientes en
USA estaban registrados (septiembre 1983) 2°, mas del
50 % de los nuevos pacientes esparioles estan bajo este
tratamiento, han pasado algunos afios en que las prime-
ras incertidumbres sobre su aplicabilidad han sido dese-
chadas. Distinto al caso de la HD, la DPCA utiliza la
membrana peritoneal para el intercambio de solutos; es-
to supone que, mientras lo basico en HD es determinar
su dosis, en DPCA es también esencial conservar y co-
nocer unas caracteristicas dé permeabilidad peritoneal
idoneas para el conjunto de la dialisis. Al tratarse'de una
membrana viva, sujeta a agresiones (contacto continuo
con liquido hiperosmético-acido, que contiene plastifican-
tes y estabilizantes; periddicamente agredida por‘infec-
ciones mas 0 menos graves), el mantenimiento de sus
cualidades podria estar en peligro. Una vez mas, los mo-
delos matemaéticos nos pueden ayudar a conocer estos
detalles 335, comprobar su evolucion en el tiempo y co-

"nocer la verdadera accién de aquellos agentes °.

MODELOS CINETICOS EN HEMODIALISIS

Como alternativa a modelos empiricos o semiempiri-
cos de prescripcion y manejo de la HD surgen a partir de
1951 %7, pero sobre todo en los afios 1960-70, modelos
basados en el estudio, mediante métodos matematicos
mas o menos complejos, del comportamiento de determi-
nados solutos, la mayoria de ellos bien conocidos y de
manejo habitual. Los conceptos basicos que impulsan al
desarrollo de los modelos cinéticos en HD son: 1) Las
MM no estan adecuadamente definidas, como no lo esta
su papel en la toxicidad urémica 23; cualquier intento de
definir la HD adecuada en base a ellas parece actual-
mente condenado a pecar de empirismo 3. 2) Puesto
que resulta casi imposible conjugar la accién de maltiples-
factores de toxicidad; muchos de ellos no bien caracteri-
zados, procede la busqueda de marcadores de toxicidad
que, ‘con todas sus limitaciones, permitan enfocar la HD
desde parémetros objetivos 3%°, 3) Los valores analiti-
cos pre-HD son en si estaticos, y no reflejan en forma
adecuada el estado dialitico del paciente a lo largo del
tiempo 2%, 4) Un buen control de la HD exige, mas que
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una constatacion de resultados, la capacidad de prede-
cir, y en lo posible conducir, dichos resuitados 4042,
Tres han sido las aplicaciones basicas de los modelos
cinéticos a la HD hasta la actualidad: a) Estudios de ca-
racter experimental, basados casi siempre en modelos

complejos, que permiten estudiar con precision el com- -

portamiento cinético de distintos solutos endégenos y
exégenos en particular su comportamiento respecto a los
distintos compartimentos corporales 344445 b) Estu-
dios clinicos controlados en busca de un esquema de
didlisis adecuada 3940434655 ¢) Estudios sobre aspectos
parciales del tratamiento dialitico: nutricionales 56, con-
trol de heparinizacion ®', prevencion del sindrome de
- desequilibrio %, etc. Las aplicaciones practicas de los
distintos modelos han sido recientemente objeto de revi-
sién bibliografica 2.

BASES TEORICAS

Todos los modelos cinéticos para diélisis tienen como
base teérica los principios'de conservacion de la materia
y balance de masas, aplicados'al organismo humano
3539 Se considera al organismo como un sistema en el
que el soluto se distribuye, homogénea o heterogénea-
mente, y en el que toda modificacién viene determinada
por el balance entre aparicion y eliminacioén del soluto
(fig. 1) de f(/)rma que “°:

Acumulacién = Ingresos — Salidas.

El balance es condicionado por tres tipos de
factores *2%°: ingresos externos y tasa G de generacion
endogena del soluto; patron de distribucién del soluto en
los compartimentos corporales (basicamente intra y ex-
tracelutar), denominandose V al volumen de distribucion
del soluto; la eliminacién del soluto viene determinada
por la depuracién enddgena renal (Kr) y extrarrenal (he-
ces, sudor...) y por la exégena, la didlisis en este caso.
En la HD los parametros basicos son el aclaramiento del
dializador (Kd), la duracién de la sesion (Td) y la frecuen-
cia de éstas. En DP sus equivalencias, medidas a través

del coeficiente de transferencia de masas-area (MTC)

como determinante de la capacidad difusiva.

G KC
GENERACION NETA RINON + DIALIZADOR

DE UREA

Fig. 1.—Diagrama de modelo cinélico monocompartimental. Ei
rectangulo representa el volumen de distribucion del soluto (V),
con una concentracion C del mismo 3

El gran nimero de variables que se manejan, condicio-
nado por ia heterogeneidad de distribuciones organicas y
comportamiento de solutos, ha llevado en algunos mode-
los a asumir postulados no demostrados o que, estando
demostrada su falsedad, facilitan la aplicacion del mode-
lo sin introducir error significativo *'2. Asi, algunos mo-
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delos asumen que ¢l soluto sélo se genera endbgena-
mente, que no se liga a proteinas, que G y Kr son cons-
tantes, que Kd no se modifica a lo largo de las sesiones
de HD, o que no tiene depuraciéon endégena extrarrenal.
Si la distribucién del soluto por los distintos compartimen-
tos no es homogénea, a menudo se asume que el volu-
men de éstos mantiene una constante correlacion, que el

“intercambio del soluto entre ellos es lineal y que el soluto

s6lo se genera a nivel intracelular.

Con estas salvedades, y cuando el soluto es bien co-
nocido, casi todos los pardmetros que intervienen en la
ecuacion de balance de masas son accesibles “2, lo que
permite su desarrollo y solucidn en cada caso. El patron
de distribucion organica del soluto plantea los mayores
problemas. A pesar de que no parece haber solutos de
distribucién libre *!, ello se asume en algtin caso, funda-
mentalmente en el modelo cinético de la urea para
HD . Se han desarrollado asi tres grandes grupos de
modelos cinéticos 39:4142.64.

a) Monocompartimentales: Se asume que la difusivi-
dad del soluto por el organismo es total, por lo que V
equivale al total de agua corporal. El modelo cinético de
la urea MCU es el Unico en el que realmente cabe asumir
esta presuncion 394042464885 g hian ello no es riguro-
samente cierto *', como prueba el propio fenémeno de
rebote post-HD. Algunos autores 5* asumen su validez
para la creatinina, opinién en general no compartida 558,

b) Bicompartimentales: Se asumen dos espacios de
distribucién del soluto, intra y extracelular. La utilizacion
de dos espacios, de distinto volumen y concentracién de
soluto, y con coeficientes de transferencia del mismo a
veces complejos, hace mas complicada la aplicacién de
estos modelos. Sin embargo, se hace necesario recurrir

a ellos cuando el coeficiente de transferencia transcelular

del soluto es marcadamente inferior a Kd. Tal es el
caso de creatinina, acido urico, inulina o vitamina By, 42,
e incluso de MM 3.

¢) Multicompartimentales: El nimero de comparti-
mentos de distribucién del soluto se asume superior a
dos. Mas precisos que los anteriores, su extrema gom-
plejidad los restringe al campo experimental 4* 45,

En conjunto, sélo la urea, y con reservas, parece satis-
facer adecuadamente criterios de distribucién monocom-
partimental. Para casi todos los demas solutos, los mo-
delos bicompartimentales parecen mas adecuados %2, si
bien algunos, como creatinina, acetato o heparina, han
recibido tratamiento monocompartimental 3°,

Entre los modelos cinéticos que han alcanzado mayor
difusién: urea 39:40.42.46-51,56,85  ¢raatining 39.54.55
heparina 39:¢', equilibrio acido-base 3°°, sodio-
volumen * y toxinas urémicas %, es sin duda el MCU el
que ha alcanzado un mayor desarrollo y aplicacion a la
practica clinica. Centraremos por ello en él el resto de la
discusién sobre modelos cinéticos en HD,'en cuanto a su
desarrollc matematico (como ejemplo de modelo mono-
compartimental), valor predlctlvo aplicacién y resultados
clinicos.
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MODELO CINETICO DE LA UREA PARA
HEMODIALISIS

Desarrollado a lo largo de los afios setenta *¢*3, alcan-
za su maxima expresion con el National Cooperative Dia-
lysis Study (NCDS), un estudio multihospitalario sobre
HD que recogid, a partir. de 1976, una propuesta inicial
de WINEMAN '° en 1974. La génesis y planteamientos del
NCDS han sido revisados recientemente con amplitud 57
72 | os puntos basicos que han conducido al éxito y difu-
sién del MCU son:

a) La urea es uno de los solutos cuyo papel en la
toxicida urémica parece mas universalmente aceptado “.

b) Se trata de un soluto de manejo rutinario.

c) En general, se asume gue sigue criterios de distri-
bucion monocompartimenta 3940.42:46-48.65 i hien existe
evidencia de que ello no es exacto *'**. Ello simplifica
extraordinariamente el desarrollo y manejo del modelo
matematico.

d) La urea es el principal producto del metabolismo

_nitrogenado, y mantiene una estrecha relacion con la in-
gesta proteica IPD en la mayoria de los casos *74, La
implicacion es doble: Por un lado, resulta atil para moni-
torizar la IPD, a través de su correlacion con la tasa de
catabolismo proteico PCR #7/56:58-60.73,74.83.87. nor otro, es
un tedrico buen marcador de toxicidad, al considerarse
basico el papel del metabolismo nitrogenado en la toxici-
dad urémica. A su vez, el buen desarrollo y éxito del mo-
delo depende en gran medida de la disciplina de los pa-
cientes en cuanto a la IPD prescrita %377,

e) Aplicado a la practica, el modelo resulta relativa-
mente sencillo, y su valor predictivo es alto >

f) Sus resultados ya han sido contrastados clinica-
mente, si bien a un plazo quiza corto 25256 1o que iria
en apoyo de su validez como marcador de toxncndad uré-
mica. :

Base tedrica y modelo matematico

Existe amplia y detallada literatura sobre el
temg 3940:4246-48.5364.65 £ MCU constituye el prototipo
de modelo monocompartimental o single-pool:

Acumulacion = Entradas — Salidas.

Al no haber problemas de transferencia de soluto entre
espacios corporales, la ecuacién de balance de masas
es de facil expresion 47

IV-C) _ G- (kr+Kd)-C,
dt :
donde el primer miembio expresa la variacién en el tiem-
po del contenido de soluto, y el segundo la diferencia
entre la tasa de generacion de urea G (que se asume
exclusivamente endégena), y la eliminacion de urea por

-
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- Beta la ganancia de peso (=

funcién renal residual (Kr) y por accién de la HD (Kd) (se
prescinde de la depuracién endbgena extrarrenal). Se
desprecia el ciclo intestinal de la urea, por considerarlo
interno al compartimento corporal *°,
“Los pasos basicos en el desarrollo del modelo son
analogos a los seguidos para otros modelos cinéticos:

1. Determinacion de pardmetros basicos: Kd y Kr pa-
ra urea “>’7, Gy V. El célculo de G y V requiere un pro- ,
ceso de mteracc:on matematica 39:42:46:47.77
determina a partir de la variacion de urea entre HD para
un V de salida que se presupone correcto ’7, pero el cal-
culo preciso y real de V precisa del conocimiento del va-
lor de G%7.

2. El conocimiento de G permite el calculo del valor
de PCR, mediante la ecuacion de BORAH '
modificada *’: -

PCR=935-G+ 0,294 -V,
donde G es la tasa de generacidén de nitr6geno ureico.

3. La concentracion de urea esperada en cualquier
momento inter o intra —HD viene definida por

K + Beta
v O Thet
C=Co- Vo + Beta - t : 4 G
Vo K + Beta
_K+Beta
(V+Beta-t) Beta
{1~ f 1T =2Ee
Vo

de manera que, durante la HD, Co seria la urea pre-HD,
K la suma de Kr y Kd, y Beta la tasa de ultrafiltracién; en
el intervalo inter-HD, Co seria la urea post-HD, K = Kr, y
Tasa de acumulacién de
agua).

Una semana incluye en la HD estandar tres HD y tres

- periodos inter-HD (Fig. 2}. La integracién de ecuaciones

para estos periodos daria el perfil de concentracién de
urea para un paciente con un aclaramiento residual Kr,

con un volumen V de agua corporal y una tasa G de

QO PCR 1 70

g/ dia
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Fig. 2.—Evolucion del BUN a lo largo de una semana en dos
pacientes con distinta ingesta proteica®’
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generacion de urea, gue gana peso entre HD a un ritmo
Beta, y que se dializa Td minutos, tre's dias en semana,
con un dializador con una aclaramiento Kd de-urea. De
dicha ecuacion integrada se deduce que habra un tnico
Kd que permitira alcanzar un perfil de urea determinado,
si se mantienen los deméas parametros fijos */.

4. Se selecciona el valor medio en las cifras de urea
que se desea mantener (TAC = Time Average Concen-
tration) a loJargo de un periodo de tratamiento. Dado que
los periodos considerados no son constantes (periodos
inter-HD), y si se atiende al hecho de que G no es cons-
tante, ‘la solucién de la ecuacién requiere un calculo
complejo #’. Si se asume a G como constante, a través
de su valor medio, y se desprecia la diferencia entre pe-
" riodos inter-HD (haciendo el estudio sobre-el intervalo in-
termedio de la semana, ‘es decir el inmediatamente pos-
terior al mas largo), se puede inferir el TAC de la media
ponderada de ureas pre y post-HD para un sélo ciclo HD-
inter-HD. El célculo pierde asi algo de precision, pero se
simplifica considerablemente 7. El Kd necesario para
con cada Td obtener el TAC deseado se obtiene asi de
concentraciones inicial y final tedricas necesarias para
ello, que se obtiene previamente 77. .-

Aplicaciéon del modelo T

A pesar de las limitaciones tetricas citadas, las distin-
tas variantes del modelo aparecen suficientemente con-
trastadas por mltiples estudios '2:46-48:50-83.56-58.65,75,77,
Los problemas en la aplicacién del MCU derivan mas de
su aplicacion practica que de las citadas limitaciones
teéricas “6778485_ Entre los problemas en la determina-
. ¢ién de parametros de la ecuacidn, es en nuestra

experiencia 7’ la imprecision en el célculo de Kd'la princi- -

pal fuente de error. Algunos de los principales obstaculos
para el cumplimiento de la prescripcidn son su aplicacion
a pacientes no estables (sin embargo, el MCU 'se ha apli-
cado a pacientes en fracaso renal agudo °7); los proble-

" mas de acceso vascular, tan frecuentes en HD ®°, siendo
la recirculacion un problema béasico; una deficiente moni-
torizacion de resultados, y la falta de colaboracién del
paciente, expresada sobre todo en forma de IPD inade-
cuada. Es esencial buscar el equilibrio entre una IPD que
permita alcanzar los presupuestos de prescripcion, y una
IPD suficiente para prevenir la malnutricién proteica, un
problema habitual en HD "487:88 con conocidas secuelas
de morbilidad y mortalidad '2%.

'
’

Resultados clinicos del MCU

Si bien existen otros estudios, previos y posteriores,’

sobre los resultados clinicos del MCU #350.5153.56-58.60.74
la amplitud y el rigor de sus planteamientos obliga a cen-
trar la evaluacién de aquélios sobre los obtenidos por el
NCDS 1247:4852,67-727576.90.81 £| periodo de estudio fue

MODELOS MATEMATICOS Y CINETICA

‘ C|ertamente breve, pero problemas deontologicos impi-

dieron su continuacion 52 , dada la inadmisible incidencia
de complicaciones en aIguno de los grupos estudiados.
La divisién de la poblacion de HD estudiada en grupos

de distinto TAC por un lado, y en dos esquemas de dis-

tinta longitud de HD por otro, revelé una morbilidad y
mortalidad muy superior en los grupos de mas alto TAC,
y, en menor medida, en los de HD mas corta. El efecto
sobre morbilidad y mortalidad por un lado 527%, y sobre
diversos -aspectos del sindrome urémico por otro '278
8381 fue tan evidente que se hubieron de retirar del pro-
tocolo los grupos de aito TAC y HD mas corta antes de
su conclusion prevista. .

Resulta evidente que los grupos del NCDS represen-

“tan en cierta medida extremos del espectro de HD. Sin

embargo, en nuestra opinion, el estudio fue un éxito en
sus objetivos béasicos: La urea aparece como un adecua-
do marcador de toxicidad urémica, y una prescripcion
ajustada e individualizada en base a elia resulta benefi-
ciosa para el enfermo. Por otra parte, la utilizacién de la
urea ‘como marcador de toxicidad no es excluyente. El
uso del MCU no se contrapone a esquemas de HD corta-
larga, ni al uso de membranas de distinta permeabilidad,
si bien una de sus finalidades ha sido reducir selectiva-
mente y al maximo posible la dosis de HD 51, El MCU
no excluye pues una atencion directa al control erppl’rico
de niveles de MM. Se combinaria asi un esquema de HD
apoyado en parametros objetivos con otro basado en
una apreciacion todavia semiempirica.

MODELOS CINETICOS EN DPCA

Previamente han.sido referidas las bases tedricas de
los modelos cinéticos mas conocidos para su aplicacion
en HD; esencialmente son idénticas a las aplicadas en
modelos para DP. Es la intencion final de.ambas aplica-
ciones la que difiere, pues en DP 'se afiade una incognita’

" mas’ al modelo, la principal y buscada si se observa des-

de el punto de vista de caracteristicas de la membrana,
es decir del peritoneo. En la ecuacion de transferencia de
masas: 4

d(Vo Co)

= MTC (Cg —
p (Ce

30-35
)

Cp) + TRQuCs

donde 'D: liquido dialisis; B: sangre; V volumen del com-

partirfnento peritoneal;: C: concentracion; t: tiempo; MTC:
coeficiente de transferencia de masas peritoneal (o acla-
ramiento maximo); Tr: coeficiente de trasmitancia (= exp:
(—0,0609 x peso molecular'’®) 3%; Q,: tasa de -ultrafiltra-
cién. En esta ecuacion eiparece la incognita deseada:,
MTC, que va a ser la auténtica medida de la capacidad
peritoneal difusiva maxima, resultante de la permeabili-
dad y area de membrana.. -

La ecuacion de balan¢e de masas aplicada en este
modelo es similar a las aplicadas en HD, teniendo en
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cuenta que el compartimento peritoneal se va saturando

progresivamente del soluto en estudio, y que esto lo ha-
ce en funcion de su interrelacion con la membrana y del
grado de saturacion .previamente alcanzado para cada
momento. Los detalles sobre la resolucién del modelo
escapan a esta discusion y estan detallados en revisio-
nes anteriores 33,

-

APLICACION CLINICA DEL MODELO MATEMATICO
PARA DPCA ’

La aplicacion clinica fundamental de estos modelos es
alcanzar un conocimiento exacto de las caracteristicas
de permeabilidad-area peritoneal, sin mezclar, como lo
hace el aclaramiento simple, los dos tipos de transporte
que acontecen: difusivo (principal) y convectivo (muy se-
cundario en importancia para el transporte de solutos).
Este conocimiento del &rea-permeabiiidad permite distin-
guir y profundizar en fenémenos como los fracasos de
membrana tipo | y tipo Il, recogidos en todas las series
recientes sobre DPCA y objetos de gran atencién. La.

perdida permanente de la capacidad de ultrafiltracion pe- -

ritoneal (tipo | de fracaso) es un trastorno que, atribuido
en ocasiones al acetato, tiene la suficiente entidad como
para impedir el mantenimiento de estos: pacientes en
. DPCA %2%3; en los estudios cinéticos de estos pacientes
se aprecia un aumento de la permeabilidad peritoneal
para, sobre todo, solutos de pequefio tamario (en el que
se ve incluida la glucosa, que como consecuencia alcan-
za la sangre con gran facilidad conduciendo a una pérdi-
da de la capacidad osmética del liquido de didlisis). Pero
al definir estos hechos y mucho mas sus causas no pode-
mos olvidar hechos ya referidos y de trascendental im-
portancia como la individualidad del peritoneo humano
en este aspecto %4, La relacion entre la tendencia a sufrir
fracaso tipo | y alguna caracteristica del peritoneo de es-
tos pacientes no ha sido estudiada; variabilidad en flujo
linfatico 9, diferencias en el grado o0 numero de fenestra-
"cién de los capilares peritorieales % produccion de sus-
tancias endégenas vasoactivas a nivel general o local &’
y otros factores desconocidos podrian influir o determinar
estos hechos o parte de ellos. Poder diferenciar median-
te modelos matematicos ambos tipos de transporte pare-
ce esencial para estudiar todos estos hechos con la sufi-

ciente profundidad como para alcanzar conclusiones que .

pudieran determinar actitudes preventivas. Simultanea-
mente al fracaso tipo | se han comenzado a describir pa-
cientes que tras tratamiento con DPCA desarrollan cua-
dros de esclerosis peritoneal o fracaso tipo Il, en los cua-
les se .pierde la capacidad difusiva y el transporte de
liquidos %1%, ROTTEMBURG % encuentra cierta relacién
entre la entidad y el uso de acetado en el liquido de diali-
sis, afectando al 20 % de los pacientes al cabo de tres
afos, con algunos casos mas precoces.

No se ha encontrado relacibn con el uso de beta-
bloqueantes ni con la incidencia de peritonitis en todos
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los casos, aunque si en algunos. MANOS y cols. ' sugie-
ren la posibilidad'de prolongados tratamientos i.p. con
antibiotico§ puedan condicionar el cuadro.

Estudios recientes de nuestro grupo no acabados 192
estén tratando de describir y conocer, a través de los
modelos matemaéticos aplicados, estos fenémenos, inclu-

- 80 en sus fases mas precoces. Probablemente la entidad

-

se caracteriza en unos casos por la dominancia de la
esclerosis que compartimentaliza el peritoneo reducien-
do el area, en otras por el engrosamiento de la membra-
na y finalmente en otras por una combinacién de distin-
tos grados de ambas. La interrelacién entre ambos tipos
de fracaso de membrana, en fase precoz sobre todo, es
objeto de estudio asimismo." Estos estudios combinados
con otros ultraestructurales debe permitir la deteccién de
factores desencadenantes y tedricamente su prevencion.

CONCLUSIONES

En HD, los modelos cinéticos permiten evaluar esque-
mas experimentales y terapéuticos en base a parametros
objetivos. Facilitan precision, individualizacién y repro-
ductibilidad en los esquemas, lo que supone una aproxi-
macion més cientifica a la didlisis adecuada. Los mode-
los mono y bicompartimentales son accesibles a la clini-
cay sus problemas de aplicacion, si bien multiples, son
superables con enfermeras capacitadas y pacientes mo-
tivados. Los resultados que ofrece el MCU para la pres-
cripcién de HD constituyen el esquema objetivo de efica-
cia mas firmemente contrastado hasta la actualidad.
Hasta que no sea alcanzada una mayor profundidad en
el conocimiento de factores en relacién con_ la toxicidad
urémica (tipo MM) no hay alternativa al MCU que no in-

“cluya una considerable dosis de empirismo.

Los conocimientos derivados de aplicacién de modelos
cinéticos a DPCA son por el momento escasos pero pro-
metedores; en el momento actual su aplicacion debe
ayudar a conocer factores determinantes de fracaso de
membrana en fases precoces, con idea de prevenirlos
una vez determinado su protagonismo. Tras su aplica-
cion y consecuente conocimiento de la permeabilidad pe-
ritoneal puede, en un futuro inmediato, cooperar para el
desarrollo de un modelo similar al MCU que permita ia
individualizacién de |a dosis de diélisis peritoneal aplica-
da a cada paciente con la minima dosis de empirismo.
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