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INTRODUCCION

Hace mas de siglo y medio que Richard Bright describid la asociacion entre insuficiencia renal y anemia. Estudios posteriores
de Ersiev (1) demostraron que la Eritropoyetina (EPO) era la hormona que regulaba la eritropoyesis, y Jacobson (2) demostré que
esta hormona tenia un origen renal.

Por este motivo es conocido que conforme empeora la funcion renal disminuye la produccién de EPO, provocando una anemia
en los Pacientes que obliga en un porcentaje elevado de los mismos, a realizar transfusiones sanguineas periodicas frecuentes, con
los riesgos que esto supone.

Los estudios de Mikaye (3) permitieron purificar la EPO urinaria y conocer su descripcion y caracteristicas. Mediante
ingenieria genética, las investigaciones de Lin (4), hicieron posible la produccion de esta hormona en cantidad suficiente para
administrarla alos Pacientes que la necesiten. Siendo Ilamada Eritropoyetina Humana Recombinante (rHUEPO).

Eschbach (5) fue el pionero en el uso de rHUEPO, demostrando en 1987, que este tipo de tratamiento es eficaz en la correccion
delaanemiadelainsuficienciarenal crénica (IRC). Matiz6 que dosisinferiores a5 U/Kg de peso no eran eficaces, sin embargo con
dosis de 15 U/K g existia una respuesta parcial, eliminando las necesidades transfusionales.

Posteriormente los estudios multicéntricos Europeos, Americanos y Japoneses (6-7-8-9), utilizando dosis entre 40-300 U/Kg,
demostraron su eficacia aunque describiendo efectos secundarios adversos importantes como son la hipertension arteria;,
encefal opatia hipertensiva, convulsiones, sindrome pseudo-gripal, infecciones, trombosis... etc.

Este tipo de combinaciones parecen estar relacionadas con las dosis utilizadas y |as el evaciones bruscas del hematocrito.

Por estos motivos, en el momento actual, se busca la dosis y € hematocrito ideal que mejore la sintomatologia anémica y
elimine las necesidades transfusionales. Por todo €llo, las tendencias recientes son utilizar dosis més bajas de rHUEPO, que
propicien elevaciones més lentas y progresivas del hematocrito, con el fin de evitar complicaciones.

MATERIAL Y METODOS

En nuestra Unidad fueron tratados 14 Pacientes incluidos en Programa de Hemodidlisis periddica desde hacia 66,9 =E 42,3
meses, 6 varonesy 8 mujeres de 58,4+16,5 afios de edad.

Se administré rHUEPO (Cilag Ltel, Schff hansen, Switzerland) a dosis de 13,3:j: 1,71 de peso seco (rango entre 10,5:t: 16,3)
por via endovenosa en forma de bolus, en laramavenosa a finalizar cada una de las tres sesiones semanales de hemodidlisis. Estas
dosis no se modificaron durante todo el periodo de seguimiento, que fue de 5 meses, manteniendo la misma pautade didlisis.

Tras informacion previa del tratamiento a los Pacientes, regularmente se les insistié en la ingesta de la medicacién y los
suplementos orales de hierro. Realizando controles analiticos mensuales al comienzo de la didlisis de mitad de semana.

Se rediz6 una encuesta a los enfermos, sobre sintomatologia general y posibles efectos secundarios que pudieran haber
observado, a inicioy final del periodo de tratamiento.

L os resultados se expresan como medias :desviacion estandard, y comparacion estadistica para medidas pareadas, utilizando la
«t» de Student.

RESULTADOS

Los 14 Pacientes presentaban, previo a tratamiento, una anemia severa-moderada, con necesidades transfusionales de 6,29 =t:
2,08 U. de 300 cc de concentrado de hematies por Paciente y afio.

Los controles basales del hematocrito fueron de 23,40 =E2,0 (%), y de hemoglobina 7,46=i0,5 (gldi). Todos los Pacientes
respondieron en mayor o menor medida, presentando a los 5 meses del tratamiento una media de hematocritos de 30,27=E2,8 (%) y
hemoglobinas de 9,76:10,9 (g/di) (ver Tabla 1, Figural).

Durante todo el periodo de seguimiento ningdn enfermo precisd transfusiones sanguineas. De los 14 Pacientes, 8 (57 %)
tuvieron una buena respuesta alcanzando al 30 %, y 10s 6 restantes (43 % presentaron respuesta parcial con hematocritos entre el 25
y 30 %.

A pesar del control estricto que el personal de enfermeria llevd sobre la medicacion, 4 Pacientes presentaron un déficit
funcional de hierro con porcentgjes de saturacion de transferrina inferiores a 20 %, que pudo ser corregido tras insistir en €l
tratamiento.

Ninguno de los Pacientes normotensos, present6 elevaciones de la tension arterial Los 6 que previamente eran hipertensos, no
precisaron aumento de su medicacion hipotensora. Las presiones arteriales basales fueron de 1145,0=E21,3 (mm Hg) de sistdlica, y
75,71 =i:11,16 (mm Hg) de diastdlica. A los cinco meses de tratamiento con. rHUEPO, las presiones sistdlicas fueron de 135,71
zt19,9 (mm Hg), y las diastélicas de 71,79:E10,28 (mm Hg). No observandose encefal opatias hipertensivas ni convulsiones.

Con las bajas dosis utilizadas, 1os Pacientes no refirieron sintomatologia pseudo-gripal, aungue tres observaron discreto edema
palpebral.

Un paciente presentd infeccion por estafilococo en la protesis de PTIF de su fistula arterio-venosa interna, que pudo ser
controlada con Vancomicina

Unicamente en dos Pacientes fue necesario incrementar minimamente la dosis de heparina inicial, por presentar filtros
discretamente coagulados.

En los controles bioquimicos de BUN, creatinina, iones, calcio y fésforo, no se encontraron cambios significativos.

En la encuesta realizada, |os Pacientes referian mejoria general en el 96,9 %, los familiares les encontraban mejor en el 100 %,
manifestaban mayor actvidad fisicay agilidad € 70 %, con mejoria del estado animico y apetito en e 70 %. Tres Enfermos, que
presentaban cardiopatia isquémica previa mejoraron de su sintomatologia, sin precisar aumento de medicacion vasodilatadora.
También fue positiva la evolucion subjetiva de una Paciente con cuadro vertiginoso previo.

Dadas |as bajas dosis de rHUEPO utilizadas, el costo medio por dosis/sesion fue aproximadamente 1.500 pts., lo que significa



un costo medio de 225.000 a 250.000 pts. por Pacientelafio. Esto supone una bajada sustancial en los costes que habitualmente se
venian manejando.

CONCLUSIONES

1) El tratamiento con rhuEPO a dosis bajas, es una alternativa eficaz y segura en el tratamiento de la anemia de la mayoria de
los Pacientes en hemodidisis.

2) Este tipo de tratamientos, permite la eliminacion de transfusines sanguineasy 10s riesgos que de ellas derivan.

3) La utilizacion de dosis bajas y los incrementos lentos y progresivos del hematocrito, pueden minimizar los efectos
secundarios.

4) Lamayoria de los Pacientes reconocen unamel . orlaen su estado general.

5) Los tratamientos a dosis bajas de rHUEPO tienden amejorar |as relaciones costo-eficacia
y riesgos-beneficio.
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FIGURA~-1:Evolucién Hematocritos
Tratamiento con rHuUEPO, dosis bajas
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