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Aunque hace ya cuarenta años que existe la diá-
lisis1, aún no se ha logrado un consenso sobre la
frecuencia y la duración de las sesiones de trata-
miento de un mismo tipo de enfermos. Actualmen-
te el método llamado «estándar» consiste en tres se-
siones de diálisis de cuatro horas por semana. Pero
hay una gran variedad de «estrategias». Algunos gru-
pos practican la diálisis diaria2-4, mientras que otros
no proponen más de una o dos sesiones semanales.
La duración de las sesiones también varía. Frecuen-
temente es reducida a dos horas y media o tres5, 6,
mientras en algunos centros es de ocho o nueve
horas.

Resulta interesante ver cómo se ha producido esta
evolución, que he tenido la suerte de seguir de
cerca desde 1960. El comienzo fue una época de
empirismo en la que se hacían sesiones de quince
horas cada cinco días. Varias complicaciones se ob-
servaron entonces: neuropatías, hipertensiones in-
controlables, pericarditis y accidentes de hiperca-
liemia. Se creó el término de «under-dialysis» y se
tomó la decisión de aumentar la dosis de trata-
miento, así como la frecuencia de las depuraciones.
Se comenzó a hacer dos veces en semana doce
horas y, más tarde, tres veces por semana diez
horas7.

A lo largo de los años 1960, el método se desa-
rrolló, el número de enfermos aumentó y varias teo-
rías aparecieron: la teoría de «horas por metro cua-
drado, o la teoría de las medias moléculas8. Éstas
concluyen que con la utilización de una membrana
de mayor superficie y permeabilidad se puede ob-
tener el mismo resultado más rápidamente. Co-
mienza entonces la disminución de la duración de
las sesiones9.

Después comenzó el período de interpretación
matemática con definición de diferentes fórmulas
que permiten medir la dosis o la cantidad de diá-
lisis. Esta dosis se representaba sobre todo con el
cálculo de Kt/V10, 11. Pero la dosis no implicaba ca-
lidad. Es a partir de los años 90 cuando comenzó
el interés por la calidad de la diálisis a través del
análisis de los resultados clínicos12. Se hablaba de
«evaluación», considerando la mortalidad y la mor-
bilidad, en la búsqueda de una diálisis «adecua-

da». Aún queda por definir el objetivo: ¿qué cali-
dad? Hakim13 definió la diálisis adecuada como
aquélla cuya dosis es tal que, si se disminuye, se
produce un aumento significativo de la mortalidad
y la morbilidad y, una diálisis «óptima» si con el
aumento de la dosis, la mejora en términos mor-
talidad y morbilidad es escasa. Barth resalta la im-
portancia de toda variación de la mortalidad, siem-
pre significativa14.

Presento aquí la experiencia de 6.000 pacientes-
años del «Centro de Riñón Artificial de Tassin»15.
Tratamos actualmente 250 enfermos con hemodiá-
lisis. Más de 250 han recibido un trasplante en los
últimos años. Nuestro método a lo largo de estos
años ha sido bastante uniforme: sesiones de diáli-
sis de ocho horas tres veces (24 horas semanales)
durante todo el período. Utilizamos como tampón
el acetato y como membrana las membranas ce-
lulósicas de cuprofán. El Kt/V distribuido ha sido
de 1,9, el PCR 1,4. El aporte de proteínas ha sido
de 1,33 g/kg/día, con 31 kg/caloría/kg y día, y 4,5
g de NA. El aumento de peso medio entre las se-
siones es de 1,6 kg. Desde hace unos años, algu-
nos enfermos son tratados con diálisis cortas (cinco
horas) siempre con los mismos principios pero con
un flujo de sangre mayor (300 ml/mn) para man-
tener la misma dosis. Esta evolución nos ha lleva-
do a utilizar progresivamente el tampón de bicar-
bonato y a la adaptación de la superficie de los
filtros a cada paciente para obtener un Kt/V mayor
a 1,9.

Aunque esta diálisis se ha mantenido bastante uni-
forme, la evolución demográfica de la población dia-
lizada fue importante. La edad media aumenta en
cerca de un año cada año. El porcentaje de enfer-
mos con antecedentes cardiovasculares ha pasado
en diez años del 25 al 60%, y, finalmente, el por-
centaje de diabéticos como causa de nefropatía ha
pasado del 10 al 45% y más del 50% de enfermos
son de «alto riesgo» diabético o de origen cardio-
vascular.

Resulta interesante el estudio de cinco cohortes
de enfermos según el año de comienzo del trata-
miento (antes de 1975, de 1975 a 1979, de 1980
a 1984, de 1985 a 1989 y de 1990 a 1996) con un

Calidad en diálisis: el tiempo, experiencia del
Centre de Rein Artificiel de Tassin (Francia)
G. Laurent
Tassin, Francia.

NEFROLOGÍA. Vol. XIX. Suplemento 4. 1999



porcentaje de alto riesgo que pasa del 5 al 50% y
una edad media que pasa de 40 a 60 años. La su-
pervivencia (Kaplan Meier16) ha disminuido de
forma significativa. Por el contrario, si en estas co-
hortes estudiamos la supervivencia de los pacientes
hombres de 35 a 55 años con un solo anteceden-
te cardiovascular, la supervivencia se mantiene
constante. Esto significa que el cambio de supervi-
vencia global es debido no a una evolución de la
calidad del tratamiento, sino a una evolución en la
calidad de los enfermos. Parece interesante compa-
rar la supervivencia con los datos americanos de la
USRDS, la sola base de datos accesible teniendo en
cuenta la evolución de la naturaleza de los pa-
cientes. Cada año desde 1988 calculamos el «Stan-
dard Mortality Ratio» (SMR)17. Éste se mantiene en
torno a 0,5.

Lo que nos ha parecido más destacable ha sido
el estudio de los factores que influyen en la mor-
talidad de esta población haciendo el análisis de
regresión multifactorial de Cox. Éste muestra que
hay factores sobre los que no podemos actuar: la
edad al comienzo de la diálisis, lo que supone un
riesgo relativo de 3,4% por año; la etiología: los
diabéticos tienen un riesgo de muerte doble al de
los no diabéticos; al igual que los pacientes con
antecedentes cardiovasculares. Por el contrario, el
análisis de las medidas de presión arterial media
durante el tratamiento (antes de la sesión de diáli-
sis), muestra que cada milímetro de mercurio su-
pone una mortalidad de 3,5%, lo cual quiere decir
que la mortalidad por centímetro de mercurio de
más de presión arterial media, ha aumentado en
un 35%. La dosis de diálisis Kt/V no es significati-
va en nuestro centro, teniendo todos los pacientes
una dosis similar. Pero numerosas publicacio-
nes13, 19-21 muestran que hay una correlación pre-
cisa entre el valor de Kt/V y la mortalidad. Cons-
tatamos, por otra parte, que la dosis semanal de
diálisis aumenta regularmente: las publicaciones de
1983 mostraban una dosis de Kt/V semanales de
2,3 mientras que en 1996 la dosis es de 6. En nues-
tra experiencia estábamos en 5 en 1992 y en 6 en
1996.

Pero podemos tener una buena dosis de diálisis
y malos resultados. En nuestro estudio se muestra
que el factor más importante es el control de la
hipertensión sin medicamentos. Numerosas publi-
caciones demuestran por otra parte la relación
entre hipertensión y mortalidad22-25, 28. En los años
1970 todas las publicaciones mostraban que la
presión arterial de los insuficientes renales diali-
zados estaba controlada por la ultrafiltración
sola29, 30, 32 en el 90% de los casos. Era una época
en la que todo el mundo practicaba la diálisis

larga. Treinta años más tarde las diferentes publi-
caciones indican que esta presión arterial está
poco controlada33-35, 41. Hemos intentado ver si
había una correlación entre la supervivencia y la
presión arterial al principio de la diálisis y hemos
constatado que la supervivencia es exactamente la
misma sea cual sea la presión arterial al comien-
zo del tratamiento. Por el contrario, cuando hace-
mos una curva de Koplan Meyer de la mortalidad
de nuestros enfermos clasificándolos en dos gru-
pos según la mediana de los valores de la presión
arterial media (98 mmHg), 343 pacientes con una
presión arterial media inferior a 98 mmHg y 342
con una superior, la diferencia de supervivencia es
significativa (p < 0,005) y hay 12,7 muertes por
1.000 pacientes-años por causas cardiovasculares
en el grupo con presión menor y 20 en el grupo
de mayor presión, aunque en este grupo no hay
hipertensos.

Es a destacar como obtenemos esta normalización
de la presión arterial. Al comienzo del tratamiento,
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Fig. 1.—Evolución de la PA y del peso seco en 124 pacientes
cambiados de 3 x 5 a 3 x 8 horas/semana de diálisis.
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el 90% de los enfermos reciben tratamientos antihi-
pertensos. Tras tres meses, sólo el 3% continúa. Du-
rante el primer mes, con la ultrafiltración bajamos
el peso (5% que corresponde a la sobrecarga) y bus-
camos el «peso seco». Paramos progresivamente los
antihipertensivos. La presión arterial media disminu-
ye de forma regular con nuestra metodología de 125
hasta 100 mm de Hg en tres meses. Después, esta
presión arterial se mantiene normal, es decir, infe-
rior a 100 mmHg mientras que durante los dos años
siguiente al inicio de diálisis, el peso de los indivi-
duos aumenta, lo que corresponde a un período de
anabolismo. Cuando hemos medido la presión arte-
rial por método ambulatorio, comparándola con los
estudios de Staessen42, hemos constatado que nues-
tros pacientes en diálisis tienen una presión arterial
similar a los individuos normales, algo más baja du-
rante el día y ligeramente más elevada durante la
noche43. Así como las causas de muerte en nuestra
población, al compararlas con la publicación fran-
cesa de Degoullet24, muestran que, de media, en la
población francesa en diálisis hay 43 muertes por
1.000 pacientes-años de causas cardiovasculares y
en nuestra experiencia esta cifra es de 17 mientras
que el número de muertos por cáncer es de cinco
en los dos estudios.

El método para nosotros consiste en buscar el peso
seco44. Primero hay que conocer este peso y des-
pués tener la posibilidad de alcanzarlo. Este peso
seco es aquel que permite tener una presión arterial
normal al final de la sesión de diálisis y que per-
manece normal sin medicamentos hasta la próxima
sesión a pesar de la comida y la bebida que el pa-
ciente tome entre las dos sesiones. Si resulta difícil
alcanzar este peso seco es debido frecuentemente a
que las sesiones de diálisis son demasiado cortas. Se
crea así un «círculo vicioso»: la disminución de la
duración aumenta el volumen de la filtración hora-
ria, y de ahí la frecuencia de las hipotensiones a lo
largo de las sesiones de diálisis. El enfermo acepta
mal la diálisis y reclama una disminución de la du-
ración. El médico se ve obligado a aumentar la tasa
de Na del dializado o a aumentar el valor del peso
seco prescrito, causando ambos sed y sobrecarga.
Las enfermeras, cuando hay hipotensión, están obli-
gadas a suministrar suero salino. Todo lo cual lleva
a una hipertensión aún más severa y a la prescrip-
ción de antihipertensores que generan descensos
fuertes de tensión durante la sesión.

La tolerancia de las sesiones de diálisis es muy
importante y forma parte de los elementos de la mor-
bosidad. Cuando comparamos la frecuencia de los
calambres, de las hipotensiones, de los vómitos o de
las cefaleas en nuestro grupo que se dializa ocho
horas, con todas las publicaciones que se han hecho
sobre el tema, la diferencia es chocante, con fre-
cuencia es 7 frente a 25%.

Hemos tenido la oportunidad de experimentar algo
interesante. Recibimos 124 pacientes que habían co-
menzado la diálisis en otro centro y que nos han
sido transferidos a Tassin. Eran no seleccionados,
todos estaban tratados con sesiones de cinco horas
o menos durante más de seis meses, 55 (52%) reci-
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Tabla I. Riesgo de mortalidad vs duración de sesión

Duración < 3 3-3,5 3,5-4,0 4,0-4,5 > 4,5
(horas) (ref.)

Lowrie’90 2,41† 1,92† 1,75* 1,0
Held’91 1,79† 1,12 1,0
Shinzato’96 3,94† 4,10† 1,68† 1,0 0,82†

† p < 0,001.

Fig. 4.—Mortalidad vs TA media antes diálisis (PA media).
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bían un tratamiento antihipetensor regular y todos
fueron cambiados a tratamientos de tres veces ocho
horas por semana. La presión arterial media era de
116 mmHg al principio y después de tres meses era
de 99 mmHg. De los 65 que recibían un tratamien-
to antihipertensor al inicio, sólo uno lo requería des-
pués de tres meses. El peso seco de estos enfermos
fue disminuido durante el primer mes pero otra vez
aumentado después del tercer mes en una media del
6%, cuando la presión arterial se había mantenido
completamente normal. En este grupo 28 habían su-
frido transfusiones previas. Nosotros no practicamos
ninguna y el hematocrito pasó de 24 al 28% en
nueve meses. La creatinina y la urea al principio de
la diálisis han aumentado también por la mejoría de
la nutrición y el aumento de la masa muscular.

También tuvimos la experiencia inversa de enfer-
mos que estaban tratados tres veces ocho horas en
nuestro centro y que pidieron diálisis más cortas.
Eran 49, estaban en diálisis de ocho horas desde más
de seis meses, y tenían una presión arterial normal
sin medicamentos. Aceptamos la reducción del tiem-
po siempre que pudieran tener un flujo sanguíneo
de 300 ml/mn para mantener el mismo Kt/V. Los re-
sultados fueron exactamente inversos a los que ha-
bíamos constatado con el aumento de la duración.
El peso de estos enfermos disminuyó cerca de un
6% en un año, la presión arterial media aumentó de
85 a 90 mmHg al cabo de nueve meses y cuatro
tuvieron que tomar antihipertensores al cabo de seis
meses. El hematocrito, que era de 32, bajó a 29 y
cuatro de ellos requirieron eritropoyetina. La urea y
la creatinina del comienzo de la sesión bajaron de
forma significativa.

Concluimos que el tiempo, además de ser inclui-
do en el cálculo del Kt/V, es importante en sí mismo.
Sobre todo en la eliminacion de las moléculas me-
dias, los fosfatos, la corrección del aspecto no fisio-
lógico de la diálisis, atenuando el efecto de las pe-
queñas imperfecciones técnicas durante la sesión,
pero, sobre todo, permitiendo obtener peso seco y

por tanto el control del volumen extracelular y de
la presión arterial. Numerosas publicaciones mues-
tran por otra parte la correlación entre la duración
de las sesiones y el riesgo de mortalidad45, 47.

Para obtener una diálisis adecuada hay que reu-
nir diferentes factores: tener una buena diálisis de
pequeñas moléculas (Kt/V), tener una nutrición pro-
teica y calórica correctas (PCR, albúmina plasmáti-
ca), tener un control correcto del volumen extra ce-
lular (peso seco) y finalmente una presión arterial
normal sin medicación.

Nos podemos preguntar si la diálisis larga va a cos-
tar más que la corta. En realidad el trabajo de una en-
fermera es el mismo en las dos sesiones en lo que se
refiere a la punción, la conexión, la puesta en marcha
de los parámetros de la diálisis, la medida de la pre-
sión arterial antes y después de la sessión de diálisis.
Pero también hay que tener en cuenta el control de
los incidentes y los accidentes. En la diálisis larga la
enfermera debe vigilar más tiempo pero los incidentes
y los accidentes son más raros. En una misma sala de
diálisis las enfermeras pueden vigilar un número mayor
de enfermos. El coste de personal no será mayor.

El tratamiento de diálisis debe alcanzar una mejor
supervivencia con la menor morbilidad. La dosis de
diálisis en sí misma es importante. No se puede decir
que si el Kt/V por semana debe ser de cuatro, de seis
o de siete, pero nuestra experiencia muestra cuanto
mayor es, mejor son los resultados. Pensamos que es
necesario un porcentaje de reducción de la urea su-
perior al 75% en cada sesión por tres diálisis por se-
mana. Pero lo más importante es obtener una presión
arterial normal sin medicación, una nutrición de cali-
dad y para ello, el método más fácil y menos costoso
es el aumento de la duración de las sesiones. El obje-
tivo no es «hacer ocho horas» de diálisis sino obtener
los resultados sea cual sea el medio. Ante todo pa-
ciente que permanece hipertenso, que tolera mal sus
sesiones de diálisis o que no tiene una alimentación
satisfactoria, hay que intentar el aumento del tiempo
de tratamiento. Para los pacientes activos este método
es el ideal para una diálisis nocturna «de sueño».
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