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¿Se puede aumentar la eliminación de
fósforo con la hemodiálisis convencional?
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RESUMEN

El diseño de medidas para aumentar la eliminación de fósforo durante la he-
modiálisis (HD) puede aportar soluciones a pacientes con hiperfosforemia. El pre-
sente trabajo estudia la influencia de distintas concentraciones de bicarbonato y
glucosa en el baño, flujo del baño (Qd) y superficie (S) del dializador sobre la
eliminación de fósforo (P).

Métodos: A. Primera fase (5 pacientes): se modificaron las características del
baño de HD: A: glucosa 1,5 g/dl, bicarbonato: 37 (mEq/L), acetato 4 mEq/L, B:
glucosa 1,5 g/L bicarbonato 17 mEq/L, acetato 10 mEq/L; C: glucosa 0, Bicarbo-
nato: 37 mEq/L, acetato: 3 mEq/L y D: glucosa 0, bicarbonato 17 mEq/L, acetato
10 mEq/L.

B. Segunda fase (14 pacientes); se usaron diferentes S y Qd: 1. Qd: 500
mL/min+Hemofán 2 m2, 2. Qd: 500 mL/min+Hemofán, 2,6 m2, 3. Qd: 750
mL/min+Hemofán 2 m2, 4. Qd: 750 mL/min+Hemofán 2,6 m2. 

Resultados: No existieron diferencias en el P eliminado al comparar cada baño
individualmente, ni agrupando las HDs con un tampón bajo vs tampón normal
(997,3 ± 237,3 vs 882 ± 215,1 mg, p NS), ni según contuvieran o no glucosa
(901 ± 193, 4 vs 969 ± 260,6 mg, p NS).

El cambio en la S modificó el Kt/V: 1,43 con 2 m2 vs 1,57 con 2,6 m2

(p < 0,02), sin aumentar la eliminación de P. El Qd no modificó ningún pará-
metro.

La eliminación de P se correlacionó con la concentración de PTH (r = 0,32,
p < 0,001), siendo los factores predictivos más importantes la concentración plas-
mática de P inicial y a las dos horas y la PTH.

Conclusión: i) El principal factor determinante de la eliminación de P es su
concentración plasmática inicial; ii) ninguno de los cambios efectuados en la
composición del baño mejoran la cantidad de P eliminado; iii) el aumento de
S de 2 a 2,6 m2 de un dializador de baja permeabilidad, si bien mejora el Kt/V,
no afecta a la eliminación de P; iv) el aumento de Qd no indice modificacio-
nes, y v) la mayor concentración de PTH se asocia a una mayor eliminación
de P.
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En los pacientes en hemodiálisis (HD) la hiperfos-
foremia se asocia a una mayor morbi-mortalidad car-
diovascular (CV)1. Por ello, además de por sus efec-
tos sobre el metabolismo óseo, lograr controlar el P
plasmático es un objetivo prioritario en los pacien-
tes con insuficiencia renal crónica (IRC) terminal.

El tratamiento de la hiperfosforemia se basa en
una dieta con restricción de P, la administración de
fármacos captores y en la eliminación mediante diá-
lisis2, 3. Una dieta con un aporte proteico adecuado
contiene aproximadamente 1.000 mg de P, cuya ab-
sorción, aunque es variable según el paciente y el
tratamiento ligante que reciba, puede llegar al 40%.
La eliminación mediante HD es equivalente a unos
250-325 mg/día lo que conduce a un balance posi-
tivo4, 5. Ya que disminuir el aporte no es posible si
queremos dar una dieta adecuada y el aporte de
altas dosis de captores puede producir efectos se-
cundarios, lo ideal sería aumentar la eliminación de
P mediante la HD.

Se han realizado múltiples trabajos para explicar
la cinética y eliminación de P por la HD6, 7. Una
parte se han dirigido a intentar aumentar la elimi-
nación de P facilitando su salida desde el espacio
intra al extracelular. Se sabe que algunas situaciones
fisiológicas, como la disminución del pH sanguíneo8

o la inhibición de la liberación de insulina9, favo-
recen esta salida de P; por lo tanto, teóricamente,
cambios en la concentración de bicarbonato en el
baño o cambios en la insulina plasmática secunda-
rios a utilizar baños con o sin glucosa, podrían mo-
dificar la homeostasis del P. Los estudios sobre la in-
fluencia que pueden tener los cambios ácido-base
durante la HD han obtenido resultados contradicto-
rios10-13. En cuanto a la glucosa sólo existe un tra-
bajo en la literatura, realizado en población pe-
diátrica, que no encuentra diferencias cuando se
utilizan baños con o sin glucosa14. Otra parte de los
estudios lo que ha intentado es aumentar la elimi-
nación utilizando membranas con distinta composi-

CAN WE INCREASE PHOSPHATE REMOVAL WITH CONVENTIONAL
HEMODIALYSIS

SUMMARY

Background: The aim of the present study was to investigate the effect of dif-
ferent dialysate buffer and glucose aconcentrations, membrane surface (S) bigger
than 2 m2 and increased dialysate flow (Qd) in phosphate (P) removal.

Methods: A. First phase (5 patients): the following variations in dialysate com-
position were introduced. A: glucose 1.60 g/L, bicarbonate: 39 mEq/L, acetate 4
mEq/L, B: glucose 1.5 g/L bicarbonate 17 mEq/L, acetate 10 mEq/L; C: glucose 0,
bicarbonate: 39 mEq/L, acetate 4 mEq/L; and D: glucose 0, bicarbonate 17 mEq/L,
acetate 10 mEq/L.

B. Second phase (14 patients): variations in S y Qd were: 1. Qd: 500 mL/min
+ Hemophan 2 m2, 2. Qd: 500 mL/min + Hemophan 2.6 m2, 3. Qd: 750 mL/min +
Hemophan 2 m2, 4. Qd: 750 mL/min + Hemophan 2.6 m2.

Results: Comparing HDs performed with low bicarbonate (B and D) respect to
current buffer formulations (A and C), total P removal was 997.3 (± 237.3) vs 882
(± 216.1) mg (p NS). No differences were found by grouping the sessions accor-
ding to glucose concentration. There were no significant differences in total phos-
phate removal between the two different S or Qd.

The most important predictive factor of total P removal was the initial P and 2
hours serum P concentration, and PTH concentration.

Conclusions: i) Removal of P is better predicted by pre-dialysis P serum con-
centration; ii) P removal was not affected by the changes in bicarbonate and glu-
cose concentration in the dialysate; iii) the increase of the dialyzer area between
2 and 2.6 m2 auments Kt/V, but without influencing P elimination; iv) a higher
Qd does not determine significant differences in P removal and v) higher PTH is
associated with a higher P elimination.

Key words: Phosphorus. Buffering. Glucose. Dialysate. Membrane surface.
Dialysate flow.



ción o superficie15-18, técnicas convectivas19-22 o
modificando el flujo de sangre (Qb)23. De ellos se
concluye que la eliminación total de P no depende
de la composición de la membrana ni del flujo de
sangre, aunque sí que las técnicas convectivas y el
aumento de superficie del dializador (S) aumentan
ligeramente la eliminación de P, siendo la S más
grande estudiada de 2,1 m2.

A la vista de estos datos, el propósito de este es-
tudio fue investigar qué cambios en la HD conven-
cional podrían ayudar a corregir la hiperfosforemia.
En la primera parte, estudiamos que efecto podría
tener sobre la eliminación de P el uso de baños con
o sin glucosa y con distintas concentraciones de bi-
carbonato, y en la segunda parte estudiamos si el
uso de S > 2 m2 o los cambios en el flujo del baño
(Qd) podrían ser medidas eficaces para aumentar la
eliminación de P.

PACIENTES Y MÉTODOS

Diseño del estudio y características de los
pacientes

– Fase 1: se estudiaron 5 pacientes (3 varones y
2 mujeres, entre 40 y 81 años). La etiología de la
IRC era: 2 pacientes, glomerulonefritis, 2 pacientes
diabetes mellitus y el restante desconocida.

– Fase 2: se estudiaron 14 pacientes (10 hombres
y 4 mujeres, entre 38 y 77 años). La IR era de ori-
gen glomerular en 3 pacientes, por diabetes melli-
tus en 4, vascular en 3, intersticial en 1 y descono-
cida en el resto.

Todos llevaban en tratamiento con HD más de 4
meses y dieron su consentimiento tras explicarles la
metodología y objetivos del estudio. Todos recibían
captores del P vía oral, carbonato cálcico o hidró-
xido de aluminio, que no se modificaron durante el
estudio. Dos pacientes del grupo 1 y cuatro del
grupo 2 eran diabéticos. Todos carecían de función
renal residual. Se realizó una media de PTH de los
3 últimos meses, obteniéndose una medida adicio-
nal al principio del estudio.

Métodos

– Fase 1: cada paciente se dializó durante una se-
mana (3 sesiones) con cada tipo de baño. Se realizó
HD convencional modificando las concentraciones
de glucosa y bicarbonato del líquido de diálisis y
manteniendo la concentración de los otros elemen-
tos (tabla I). La elección del líquido de HD se hizo
por randomización. En cada caso se usó siempre el

mismo dializador (AN69 de 2 m2 de superficie) y se
mantuvieron las mismas condiciones de tiempo (240
min), de Qb (350 mL/min) y Qd (500 mL/min). Cuan-
do se usaron los baños B y D, se administraron 200
mEq de bicarbonato 1 M tras la extracción de la úl-
tima muestra de sangre y se percibió bicarbonato oral
para controlar la posible acidosis interdiálisis.

En la primera diálisis de la semana se extrajeron
muestras de sangre de la línea arterial al inicio y de
forma horaria hasta el final de la sesión, obtenién-
dose una muestra adicional a los 30’ del final. En la
segunda y tercera sesiones de la semana las mues-
tras se extrajeron pre y post-HD.

– Fase 2: el estudio se realizó en el día interme-
dio de cada semana, cuando se modificaron el Qd
y la S de la membrana:

1. Qd: 500 mL/min + Hemofán 2 m2,
2. Qd: 500 mL/min + Hemofán 2,6 m2,
3. Qd: 750 mL/min + Hemofán 2 m2,
4. Qd: 750 mL/min + Hemofán 2,6 m2.
En esta fase del estudio se cambió el tipo de mem-

brana de AN69 a hemofán porque una S de 2,6 m2

no estaba disponible con An69. En este caso se man-
tuvieron las mismas condiciones de tiempo (240
min), de Qb (350 mL/min) y de baño: Na+ 149
mEq/L, K+ 1,5 mEq/L, Ca++ 3 mEq/L, glucosa 1,5 g/L,
HCO3

- 37 mEq/L. Se extrajeron muestras de sangre
de la línea arterial al inicio y al final de la sesión.

Todos se dializaron en el turno de mañana. La ul-
trafiltración se programó según la ganancia de peso.
No se realizaron modificaciones en la dieta y todos
los pacientes tuvieron una ingesta similar durante la
sesión.

En las muestras de sangre se determinaron la con-
centración de BUN, creatinina, Ca, P, Na, K y bi-
carbonato (SMAC-20 autoanalyzer). El Kt/V se de-
terminó mediante las fórmulas de Daugirdas 2.ª
generación.

En todas las sesiones se hizo una recogida conti-
nua del efluente del baño mediante una bomba24.
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Tabla I. Composición electrolítica de los distintos
baños

Baño A Baño B Baño C Baño D

Na+ (mEq/L) 139 139 139 139
K+ (mEq/L) 1,5 1,5 1,5 1,5
Cl- (mEq/L) 106 106 106 106
Mg++ (mEq/L) 1 1 1 1
Ca++ (mEq/L) 3 3 3 3
Acetato (mEq/L) 4 10 4 10
Glucosa (g/L) 1,5 1,5 0 0
HCO3

- (mEq/L) 37 17 37 17



Se midieron la eliminación de P, K, glucosa y urea
en el líquido.

Estadística

La comparación entre variables continuas se rea-
lizó mediante la prueba de «t» de Student o ANOVA.
El test de Bonferroni se usó para las comparaciones
múltiples post-hoc. Se realizó una normalización de
la variable PTH con su variante logarítmica. La re-
lación entre variables numéricas se determinó por
análisis de correlación de Pearson. En un análisis de
regresión lineal, se incluyeron todas las variables
cuantitativas con un nivel de significación menor de
0,10 en las pruebas bivariantes (Pi, logPTH) y las va-
riables del estudio (superficie del dializador, mem-
brana, flujo y tipo de baño). Se calcularon el pará-
metro de ajuste (beta) y sus intervalos de confianza
del 95%. La hipótesis nula se rechazó en el análi-
sis estadístico si p < 0,05. El análisis estadístico se
realizó con el paquete informático SPSS 10.0 para
Windows.

RESULTADOS

Grupo 1

Se analizaron 57 sesiones de HD. Un paciente no
terminó el estudio debido a un problema intercu-
rrente, por lo que no se realizaron 2 de las 3 se-
siones de HD con el baño B. En otro caso no se
realizó una recogida correcta del efluente. La he-
moglobina media era 10,9 (± 0,7) g/L. No existie-
ron problemas en cuanto a la tolerancia a las se-
siones.

Las curvas de P plasmático con cada baño fueron
similares, con una disminución inicial que alcanzó
el nadir entre los 60 y los 120 min, manteniéndose
luego casi constante durante el resto de la sesión.
Durante las HDs realizadas con una baja concen-
tración de bicarbonato (B y D) existía una tenden-
cia a mantener a concentraciones plasmáticas de P

más elevadas que usando una concentración normal
(A y C), pero sin alcanzar significado estadístico (fig.
1). Las curvas de concentración de P al agrupar las
diálisis según la glucosa utilizada eran superponi-
bles. El rebote de P a los 30 min fue similar.

La concentración de bicarbonato del principio al
final de la diálisis cambiaba de 23,3 ± 3,7 a 26 ±
3,6 mEq/L, cuando usamos los baños A y C, mien-
tras pasaba de 20,1 ± 3,4 a 15,8 ± 2,3 mEq/L con
los baños B y D, siendo todas las concentraciones
horarias determinadas de bicarbonato diferentes es-
tadísticamente (p < 0,0001). Al agrupar los baños
según contuvieran o no glucosa, encontramos dife-
rencias en las concentraciones horarias medidas
(p < 0,01) y en la glucemia final (142,5 ± 27,3 vs
110,2 ± 29,1, p < 0,03, con vs sin glucosa). Las con-
centraciones iniciales de glucosa eran similares
(110,6 ± 23,8 vs 110,8 ± 27,5 mg/dL, p NS) (fig. 2).

La tabla II muestra los datos de la cantidad total
de P eliminada: no existieron diferencias entre los 4
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Tabla II. Concentración inicial y eliminación total de P según los baños utilizados

Bicarbonato bajo Bicarbonato normal Glucosa Sin glucosa

A (n = 15) B (n = 12) C (n = 15) D (n = 15) (n = 27) (n = 30) (n = 30) (n = 27)

Pi (mg/dL) 4,5 ± 1,1 4,6 ± 0,7 4,6 ± 1,2 5,1 ± 1 4,6 ± 1 4,8 ± 0,9 4,5 ± 0,9 4,8 ± 1,1
Ptotal (mg) 874 ± 207,1 952 ± 182,6 890 ± 231,7 1.048 ± 271,4 997 ± 237,3 882 ± 216,1 901 ± 193,4 969 ± 260,6

Pi: P prediálisis. Ptotal: P total eliminado; n: número de diálisis.

Fig. 1.—Cinética de fósforo durante la hemodiálisis comparando
baños con bicarbonato normal y bajo.



tipos de baño, ni cuando agrupamos las diálisis
según la presencia o no de glucosa, ni según la con-
centración de bicarbonato utilizada.

No existieron diferencias en el Kt/V ni en la eli-
minación de urea con los distintos baños. Como era
previsible, los balances de glucosa y bicarbonato
fueron distintos según el baño utilizado, sin que hu-
biese relación entre dicho balance y la eliminación
de P.

Grupo 2

Se estudiaron 14 pacientes en los que se realiza-
ron 54 sesiones de HD. Uno de ellos tuvo una trom-
bosis del acceso vascular y no completó el estudio
con la superficie de 2,6 m2. Los resultados obteni-
dos quedan recogidos en la tabla III. No encontra-
mos diferencias en la eliminación de P con las ma-
niobras realizadas.

Si existieron diferencias en el Kt/V cuando
comparamos las distintas superficies de membra-

na, aunque no aparecieron con los cambios del
Qd.

Finalmente estudiamos todas las diálisis realizadas
(n = 112) en los 19 pacientes para determinar los
posibles factores predictores de la eliminación de P.
No existieron diferencias según la membrana utili-
zada (hemofán vs An69: 1.001,2 ± 376,9 vs 936,6
± 231,8 mg, p NS), ni el baño, ni el Qd (resultados
similares a tablas II y III). Se correlacionó la canti-
dad de P total eliminada con la Pi ( r = 0,76, p <
0,000) y el logPTH (r = 0,32, p < 0,01), sin que exis-
tiera relación entre Pi y el logPTH (r = 0,12, p <
0,1). En el análisis de regresión lineal múltiple los
dos factores fundamentales para la eliminación de P
eran el Pi y la PTH (tabla IV). El mismo estudio se
realizó excluyendo las diálisis realizadas con un
baño bajo en bicarbonato (n = 84) obteniendo un
resultado superponible al anterior.

Además del Pi, la concentración de P plasmático
a las 2 horas (P120) medido sólo en el grupo 1 tam-
bién resultó ser un predictor de la cantidad de P eli-
minada (β = 216,6, p < 0,0001).

DISCUSIÓN

Este trabajo muestra que modificaciones de la HD
convencional no logran una mayor eliminación de
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Fig. 2.—Curva de concentración plasmática de glucosa en diáli-
sis con y sin glucosa. (* p < 0,05).

Tabla IV. Predictores de eliminación de P

Medida Predictor Coeficiente B Error estándar B β Ttest Significación

Ptotal LogPTH 65,1 17,5 0,2 3,7 0,000
Pi 134,8 10,9 0,7 12,2 0,000

Pi: P plasmático prediálisis; ptotal: P total eliminado.

Tabla III. Eliminación de P según superficie de mem-
brana y flujo

Pi (mg/dL) Ptotal (mg) Kt/V Daug

H2m2 + Qd 500 mL/min (n = 14) 5,2 ± 1,9 1.068,1 ± 473,4 1,4 ± 0,21
H2m2 + Qd 750 mL/min (n = 14) 5,3 ± 1,8 873,2 ± 293,9 1,47 ± 0,26
H2,6 m2 + Qd 500 mL/min (n = 13) 5,2 ± 2,4 1.011,8 ± 433,1 1,59 ± 0,21*
H2,6 m2 + Qd 500 mL/min (n = 13) 5,3 ± 2,4 1.062,1 ± 305,4 1,56 ± 0,13*
Hemofán 2 m2 (n  28) 5,2 ± 1,8 963,1 ± 391,6 1,43 ± 0,23
Hemofán 2,6 m2 (n = 26) 5,3 ± 2,4 1.037,8 ± 365,9 1,57 ± 0,18**
Qd 500 mL/min (n = 27) 5,2 ± 2,1 1.048,4 ± 434,1 1,5 ± 0,2
Qd 750 mL/min (n = 27) 5,3 ± 2,1 959 ± 19,7 1,5 ± 0,2

H: Hemofán, Qd: flujo de baño, Pi: P prediálisis; Ptotal: P total elimina-
do; n: número de diálisis (*p < 0,05 H2 m2 + Qd 500 mL/min vs H2,6
m2 + Qd 500 mL/min o + Qd 750 mL/min; **p < 0,02).



P, ni cambios en su cinética. En todas las condicio-
nes, como se ve en la figura 1, la reducción de la
fosforemia es significativa en los primeros 60 y 120
min de la HD, con estabilización posterior. Así, aun-
que la mayoría del P eliminado proviene del espa-
cio intracelular, la acidosis inducida por un baño
con una concentración baja de bicarbonato o la
menor concentración de insulina que provocan lo
baños sin glucosa, no logran movilizarlo hacia el es-
pacio extracelular para mantener una mayor con-
centración plasmática y, por tanto, un mayor gra-
diente de concentración durante la sesión. Al igual
que en trabajos anteriores, el mejor predictor de la
cantidad total de P eliminada fue el Pi, aunque tam-
bién el P120 determina cuando P es eliminado, ya
que al mantener la P120 más alta se consigue un
mejor gradiente y el resultado es una transferencia
más eficaz de P al baño al final del tratamiento.

Por otra parte, hemos estudiado por primera vez
el efecto que tiene el aumento del Qd y el uso de
membranas superiores a 2 m2 en la eliminación de
P. En este caso, tampoco ninguno de los cambios in-
fluyó en la cantidad eliminada ni en su cinética.

En cuanto a la cinética de urea, los cambios en
la composición del baño no tuvieron influencia sig-
nificativa. Como era esperable, el aumento de la S
aumentó el Kt/V, pero al contrario de otros trabajos
el aumento del Qd a 750 mL/min no produjo mo-
dificaciones. Este último hallazgo se puede explicar
porque al usar mayores Qd, la eliminación de urea
no aumenta igual con todos los dializadores25. De
hecho, Leypoldt y cols.26, propusieron que las dife-
rencias se deben a la distinta permeabilidad de
la membrana, siendo mayor el aumento del aclara-
miento de urea cuando se utilizan membranas de
alta permeabilidad.

Todas las sesiones de HD con iguales concentra-
ciones de bicarbonato (bajo o normal) y glucosa (con
o sin) y con iguales S (2 m2 o 2,6 m2) y Qd (500
vs 750 mL/min) se estudiaron en conjunto para fa-
cilitar su interpretación. Aunque existen algunos mé-
todos indirectos de cuantificar la eliminación de P,
la medida en el efluente del baño se considera el
«patrón de oro» de la eliminación total, por lo que
nos hemos basado en ella para dar nuestros resul-
tados27-29.

Varios grupos han intentado determinar qué fac-
tores regulan la transferencia de P entre los distin-
tos compartimentos, sin llegar a resultados con-
cluyentes por la complicada cinética del P30. Las
modificaciones de la situación ácido-base han dado
resultados contradictorios, aunque en ninguno de los
estudios citados previamente se había utilizado una
concentración de tampón tan baja como en el pre-
sente trabajo. En nuestro estudio, el baño con bi-

carbonato más bajo no indujo diferencias significa-
tivas en la eliminación de P durante la sesión; y si
bien existía una tendencia a mantener la concen-
tración plasmática de P ligeramente más alta y una
eliminación mayor con los baños más ácidos, las di-
ferencias no fueron estadísticamente significativas.
Estos resultados nos llevó a plantear si las diferen-
cias podrían haber sido más marcadas con sesiones
de diálisis más largas o con mayor número de pa-
cientes, pero no se amplió el estudio en ninguno de
estos sentidos porque consideramos que la acidemia
con diálisis más prolongadas podría tener conse-
cuencias desfavorables con escasa utilidad práctica
y porque, aunque participaron 5 pacientes, creímos
el número de sesiones global era insuficiente para
avalar el resultado.

En cuanto a la glucosa, en nuestro conocimiento,
sólo un grupo había estudiado su influencia aunque
en una población pediátrica14. Nuestro trabajo con-
firma sus resultados, ya que tampoco encontramos
diferencias en la cantidad de P eliminado.

Finalmente, el hallazgo de que los niveles de PTH
se relacionan con la eliminación de P independien-
temente de la Pi es un dato muy relevante. El re-
sultado puede ser interpretado como que el mayor
recambio óseo que produce el hiperparatiroidismo
secundario, lleva a una mayor salida de P desde el
hueso durante la sesión de HD. Una derivación de
este hallazgo, de alto interés potencial, implicaría
que una parte principal del P eliminado durante la
HD proviene del hueso y en menor cuantía del es-
pacio intracelular, explicando así los resultados ob-
tenidos cuando se intenta facilitar la salida de P
desde las células mediante cambios en la glucosa o
en el equilibrio ácido-base. Por otra parte, se sabe
que la inducción de acidosis aguda puede modifi-
car el efecto de la PTH sobre el hueso y la relación
PTH-calcio aumentando la reabsorción ósea31. Dado
que la acidosis produce resorción ósea, se repitió el
análisis estadístico incluyendo sólo las diálisis reali-
zadas con los baños con bicarbonato normal, con
idénticos resultados a los obtenidos cuando se estu-
dian todas las sesiones. Este resultado excluiría que
el P se movilizara desde el hueso por acidosis y apo-
yaría la hipótesis de un efecto directo de la PTH. En
una búsqueda bibliográfica en la base de datos Med-
line no hemos encontrado ninguna publicación que
relacione eliminación de P en HD y PTH.

En cuanto a las modificaciones realizadas con la
S del dializador, varios trabajos confirmaban que el
tipo de membrana no modificaba la eliminación de
P, pero sí que esta aumentaba proporcionalmente
con la S del dializador15-17. En estos estudios com-
paraban membranas de 1 m2 vs 2,1 m2 como má-
ximo. Cuando empleamos dializadores de hemofán

HEMODIÁLISIS Y ELIMINACIÓN DE FÓSFORO

525



con superficie mayor de 2 m2 no encontramos dife-
rencias. Tampoco los cambios realizados en el Qd
lograron movilizar más P. Así, la mayor S aunque sí
logra mejorar el Kt/V, no aumenta la eliminación de
P, alcanzándose el techo con 2 m2. Este hecho, junto
con la ausencia de eliminación con mayor Qd o Qb
como muestra un trabajo reciente), vuelve a confir-
mar que el factor limitante es su distribución com-
partimental.

En conclusión y en términos prácticos, el princi-
pal factor determinante de la eliminación de P es su
concentración prediálisis, sin que las teóricas ma-
niobras realizadas para aumentar su paso al espacio
extracelular o de dicho espacio al baño logren su
objetivo. Hasta el momento, seguimos sin conocer
los mecanismos precisos de transferencia de P hacia
el plasma, y mientras el contenido de P dentro de
las células, tejidos y hueso puede considerarse «in-
finito», la cantidad disponible para la eliminación
mediante diálisis es escasa. El hallazgo en este tra-
bajo de la distinta eliminación de P en función del
grado de hiperparatiroidismo colocaría al hueso en
un lugar preponderante en cuanto a reservorio del
P que se elimina durante la HD. Finalmente, pare-
ce difícil justificar manipulaciones de la prescripción
de la HD que mejoren la eliminación de P, y aun-
que es necesario continuar estudiando posibilidades
que favorezcan el intercambio entre los espacios
intra y extracelular, hoy sí sabemos que el único
medio realmente eficaz de controlar la hiperfosfate-
mia es aumentar la frecuencia de la diálisis32-34.
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