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INTRODUCCION

La importancia de la hiperfosforemia en los enfermos con insuficiencia renal crónica (IRC), en programa de hemodiálisis (HD) debida a la retención de
fósforo, que sobreviene, cuando el índice de filtración glomelular cae por debajo de 25 milmin. (1), favoreciendo el desarrollo de hiperparatiroidismo secundario,
en los pacientes con fallo renal.

Hasta hace unos años el tratamiento más generalizado y eficaz para la hiperfosforemia ha sido el hidróxido de aluminio (0H)3AL Sin embargo, a raiz de la
aparición de patologías por aluminio, indicándonos que la absorción intestinal del mismo (2) contribuye a su toxicidad. Se han buscado quelantes que puedan ser
eficaces contra la hiperfosforemia y estén libres de aluminio, previniendo, así, las manifestaciones clínicas de encefalopatía (3), osteopatía (4) y anemia asociadas
(5,6) a su acúmulo.

OBJETIVO

En este estudio se ha evaluado la eficacia y tolerancia:
- Carbonato de Magnesio oral (C03 Mg) + (OH)3 Al (9).
- Carbonato de Magnesio oral.
- (CO, Mg) + Carbonato de calcio oral (C03 Ca).
Para que cualquier trabajo tenga un valor científico, hay que tener en cuenta las variables que pueden incidir en el resultado, e intentar subsanarlas, nosotros

hicimos especial incapié:
a) homogeneidad en los preparados orales.
b) consejo dietético.
c) cambios en la solución de diálisis.

MATERIAL Y METODOS

Un grupo de 24 pacientes, 14 varones y 10 mujeres de 52,27,1:15,56 (xi- Ds) (rango 19,65) años de edad, afectos de IRC sometidos a HD periódica durante
6,63-1-5,11 (rango 0,5; 19,2) años. El método usado para controlar las posibles variables ha sido:

a) Homogeneidad en los preparados orales: en la imposibilidad de encontrar en aquella época preparados
conerciales, tanto de (C03 Mg) como (C03 Ca), y teniendo que ser una fórmula realizada por un farmacéutico, para que no
hubieran problemas de dosificación y buscando el método más cómodo para el enfermo, se eligió sobres de polvos de 500
rng de (CO, Mg) y de 1 gr. de (C03 Ca), que nos serían dispensados directamente a nosotros desde farmacia y que nos
encargaríamos de repartir según necesidades. Antes de llegar a la conclusión de usar preparados en forma de polvos se
probó en forma de comprimidos. Una vez recibidas las dosis necesarias y asegurada la continuidad del tratamiento con el
farmacéutico, pensamos que para hacer un riguroso control de su cumplimiento, las dosis exactas de (CO3 Mg) Y (C03 Ca), se
repartirían semanalmente a cada enfermo. Teniendo especial cuidado en cualquier cambio en el tratamiento y distinguiendo muy bien un preparado de
otro, cuando se tomaban los dos conjuntamente.

b) Consejo dietético: Al iniciar el estudio en todos nuestros pacientes, aunque no estuvieran incluidos en el trabajo, se comenzó a hacer una campaña de
consejos dietéticos para disminuir el aporte de fósforo de la dieta, explicándoles los alimentos que tienen mayor proporción de esta substancia y el
beneficio a su salud, si la podían rebajar al máximo de su dieta.

c) Cambios en la solución de diálisis: Enfermería tuvo especial cuidado en el cambio de concentrados, todos los pacientes se dializaban antes de la
experiencia con un cncentrado de bicarbonato que constaba con 1 mEq/1 de magnesio y durante la experiencia pasaron a día¡¡zarse con una solución de
diálisis con tampón de bicarbonato sin magnesio (7,8,9).

El tratamiento se ha desarrollado en tres fases de 6 meses de duración cada una
1.1 fase: Recibieron únicamente (C03 Mg) a una dosis inicial de 3 gr/d.
2 a fase: Se administró (C03 Mg) e (OH)3 al a dosis iniciales de 2,15133 gr/d y 1,36+0,3 gr/d respectivamente.
3.' fase: Se sustituyó la administración de (OH)3 Al por (C03 Ca) a dosis de 2 gr/d.
A lo largo de todo el estudio, la administración de (CO, Mg) fue aumentada en dosis de 500 mg/d para conseguir niveles séricos de fósforo inferiores a 6

mg/cli. La administración de (OH)3 Al sólo fue aumentada cuando la magnesemia fue superior a 3 mgldi. La administración de (C03 Ca) no fue modificada en la
3 a fase.

El aporte oral del calcitriol prescrito antes de iniciar el estudio a 22 pacientes a dosis de 0,2 -E 0,13 pIdía se mantuvo durante el mismo, y sólo se suspendió si
el calcio era superior a 11,5 rngIdI.

Los controles biológicos incluyeron la determinación en plasma de fósforo, magnesio, calcio, fosfatasas alcalinas y potasio cada 15 días en la 1. a fase, y cada
mes en la 2 a y 3.1. El aluminio medido por espectofotometría de absorción atómica con tubo de grafito y la parathormona (PTH) intacta medida por
inmunoradiometroensayo con radioactivos comerciales fueron determinadas cada tres meses. El aclaramiento plasmático de fósforo y magnesio a los 60 min de
HD medidos con ultrafiltración 0 y velocidad de 250 mi/min fue determinado antes de iniciar el estudio y al final de la 1.1 fase.

El análisis de los resultados fue hecho mediante el test de la t de Student para datos apareados.

RESULTADOS

En los pacientes que siguieron toda la experiencia la fostoremia mantuvo niveles medios por debajo de 6 rngldl, el nivel plasmático medio de magnesio fue
normal y el nivel de aluminio descendió significativamente en relación a los niveles iniciales. Los niveles de calcio y de PTH intacta aumentaron a lo largo del
tratamiento (cuadro l).

La fase: Dosis inicial de (CO, Mg) de 3 gr/d se incrementá hasta 4 + 0,7 gr/d para conseguir losforemias inferiores o iguales a 6 mgldl.
1 pacientes no logró controlar la fostoremia.
9 pacientes (37,5 %) presentaron diarreas.
1 paciente (4,2 %) nivel plasmático de magnesio superior a 4,5 rngldl.
6 pacientes (25 %) excluidos de diálisis abandonaron el tratamiento.

2 a fase: El (CO, Mg) dado una dosis inicial de 2,6 =i 33 gr/d fue aumentando hasta 3,35 _i,15 gr/d. El (OH)3 Al dado inicialmente a una dosis media de 1,36
gr/d, fue aumentando en 3 de los 11 pacientes, que completaron la fase con un incremento de 1,23-E0,3 gr/d.



3 a fase: El (CO, Mg) dado a una dosis inicial de 3,27t:0,87 gr/d fue disminuido hasta 3,06-E0,73
gr/d y el C03 Ca fue administrado a una dosis de 2 gr/d en los 8 pacientes que siguieron la experiencia, 3 pacientes abandonaron el estudio en la 3. a fase por
motivos no relacionados con el tratamiento.

El aporte de calcitriol fue mantenido en la 1 a fase a la misma dosis previa al tratamiento, fue incrementado en la 2.1 fase y debió disminuirse por
hipercalcemias ocasionales e incluso suprimirse en 4 de los 8 pacientes en la 3a fase.

DISCUSION

La hiperfosforemia en diálisis ha sido controlada eficazmente con fármacos orales captores de fósforo que contienen magnesio pero ésto se ve frenado ya que
la posible hipermegnesemia, puede desencadenar lesiones óseas severas (10) atribuíbles a un efecto inhibidor del exceso de magnesio óseo sobre la mineralización
(11,12). Sin embargo esta complicación ha sido satisfactoriamente resuelta cuando el magnesio de la solución de diálisis ha sido disminuido (13) o eliminado
como en nuestra experiencia (7,8,9).

La intolerancia digestiva es el efecto indeseable más frecuente del tratamiento quelante del fósforo con compuestos magnesiados. El hidróxido (9,13), el
trisilicato (14) y el carbonato (7,8) de magnesio administrados por vía oral parecen ejercer un efecto colecinético directo sobre la mucosa duodenal (15). Las
diarreas presentes en el 37,5 % de nuestros pacientes limitaron la administración de (C03 Mg) como único fármaco captor de fósforo, obligándonos durante la 1 a
fase del estudio a confeccionar una dieta astrigente o semi-astringente lo más variada posible. Este problema no se presentó en la 2 a y 3.1 fase del tratamiento.

CONCLUSIONES

- El (C03 Mg) es un buen captor de fósforo, pero tiene un índice alto de intolerancia digestiva.
- La administración simultánea de un compuesto magnesiado y (HO), Al consigue un buen control de la fosforemia y una mayor tolerancia del

tratamiento, pero no evita la exposición intestinal al aluminio, aunque a dosis muchas más bajas.
Con la incorporación de (C03 Ca) al tratamiento con (CO, Mg) se observa un incremento significativo de la calcemia respecto al nivel inicial, lo que
obligó a disminuir e incluso suspender el aporte de calcitriol en la mitad de los pacientes, con lo que se explicaría la gran elevación de la PTH plasmática
detectada en esta fase.
El descenso significativo de la aluminemia observado a lo largo del tratamiento pudiera contribuir también al hiperparatiroidismo biológico,
En cuanto a controlar las posibles variantes que pudieron incidir en este estudio pudimos comprobar que:
- La homogeneidad en los preparados orales y su reparto exacto es muy importante, pero no todos los pacientes son totalmente disciplinados con su

tratamiento.
- El consejo dietético, a pacientes con hábitos alimentarlos establecidos, y dieta autocontrolada según, su criterio, exige de enfermeria explicaciones

reiteradas, que no siempre dan, con el resultado deseado.
- Los cambios en la solución de diálisis fue escrupulosamente seguido sin ningún incidente, ya que dependía totalmente del personal del centro.
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