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INTRODUCCION

Debido a los dtos niveles de fosfato plasmatico que presentan los pacientes en
Insuficiencia Renal Cronica (IRC) Termingj, se ha tratado de disminuir estos niveles
generamente mediante € uso de quelantes intestinales del fosforo (P). Debido a efecto
pernicioso que produce la absorcion indeseable, se ha desechado € uso de resinas de
intercambio ionico. Las sales de calcio (Ca) también han sido Poco utilizadas por las dosis
masivas que deben ser administradas. Los compuestos de magnesio (Mg) no se usan por los
problemas de hipermagnesemia que pueden conllevar, aungque algun autor encuentra efectos
beneficiosos controlando los niveles de Mg mediante la monitorizacion de los mismos en
sangre (1).

El producto mas ampliamente utilizado ha sido e hidroxido de auminio [(OH):AI] (2).
Este acalino, ademas de tener un sabor poco agradable y producir extreflimiento, dltimamente
se ha relacionado con serios problemas como: la osteodistrofia fracturante de didlisis (3) y la
demencia didlitica (4). Aunque en un principio se creian que e auminio (Al) no se absorbia
por € intestino, se ha podido comprobar en la actualidad que esta sustancia atraviesa la pared
intestinal (5).

En d presente trabajo hemos tratado de buscar una pauta terapéutica mediante la cual se
pueda reducir en lo posible la dosis de (OH);Al en los pacientes en hemodidlisis

MATERIAL Y METODOS

Hemos escogido 23 pacientes de nuestro programa de hemodidlisis con un tiempo en
programa entre 12 y 60 meses y que estaban tomando todos ellos (OH):Al como medicacion
quelante del P. La unica condicion para incluirlo en este estudio prospectivo es que no
presentaran niveles atos de Ca en sangre o tendencia a la hipercalcemia. A todos estos
pacientes le sustituimos € (OH);Al por un producto suministrado por nuestra farmacia que
contenta hidroxido de aluminio y carbonato célcico (C0;Ca), las dosis de hidroxido de
aluminio se comentarén en resultados y las de carbonato calcico oscilaron entre 100 y 400 mg
al dia. Durante € tiempo del estudio no se modificaron las dosis de dihidroxicolecalciferol que
recibian algunos de ellos. Ningun paciente tomaba otro tipo de medicacion relacionada con €
metabolismo del Cay P.

Durante seis meses previos a comienzo del estudio y seis meses después, se monitorizaron
los niveles de Ca 'y de P plasmaticos, mediante espectofotometria de absorcion atdmica, asi
como los niveles de fosfatasas al calinas mediante técnica enzimatica.

No hemos considerado la duracién del trabgjo suficientemente larga como para hacer una
valoracion de los niveles plasméticos de PTH, ni dd estado Gseo radioldgico, y/o isotpico
(datos que serén objeto de una futura consideracion).



RESULTADOS

En las gréficas 1 y 2 se puede apreciar que tanto los niveles de Ca como de P séricos no
variaron de manera considerable con la modificacién del tratamiento:

Capre X = 9,18 Sx =047
Capost: X =9,72 Sx = 0,069
Ppre: X =4,82 Sx =0,86
Ppost: X =5,18 S =0,74
X = media)

Sx= desviacion tipica)

En las gréficas 3 y 4 podemos apreciar de una manera mas demostrativa la evolucion de
edlos parametros durante |os meses en que hemos realizado nuestro estudio.

En la gréfica 5 hemos plasmado en datos individuales las dosis de (OH);Al que debian
tomar los pacientes antes y después de iniciar nuestro estudio y los niveles de P sé&rico que
mantenian en base a estas dosis, pudiéndose apreciar que los datos se agrupan en unos
parecidos niveles de fosforemia, a dosis de hidréxido de auminio significativamente
inferiores.

Los niveles de fosfatasas acdinas no se modificaron en ninglin srntido con € tratamiento
en estudio.

DISCUSION

En modernos estudios se ha podido comprobar de una manera casi definitiva que €
aluminio es un importante agente patdgeno para los enfermos en hemodidisis. Su
acumulacion indebida en € hueso produciria importante osteomalacia (3'y 6) y en e cerebro
demencia diditica (4 y 7). La fuente de este ion para los pacientes en hemodialisis seria en
primer lugar e agua deficientemente tratada y en segundo lugar la absorcion intestina ante
dosis dta del quelante (OH):Al. De ahi d interés de nuestro trabgjo a intentar disminuir €
gporte ora del auminio.

La tolerancia digestiva del producto ha sido excelente, ya que ninguno de los pacientes en
estudio se ha quejado de mal sabor o de trastornos gastro-intestinales. Por otra parte la dosis
acompahante de COsCa no ha sido lo suficientemente a'ta como para producir hipercalcemia
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En dltimo lugar, y es éste & dato més provechoso, hemos logrado mantener unos niveles
aceptables de fosforemia plasmatica con una dosis de (OH);Al muy inferiores a las necesitadas
antes deiniciar este estudio.

Aungue es prematuro un juicio definitivo, ya que se debera hacer un seguimiento durante
més tiempo, como parece evidente € beneficio drivado de esta pauta que de momento nos
permite deducir en gran cuantia el aporte exdégeno de aluminio. Como ya hemos comentado
mas arriba, es nuestra intencion hacer a la larga una valoracion més completa determinando
parametros mas valiosos como puedan ser niveles de PTH (parathormona), radiologia,



escintigrafiay estudios histol 6gicos Gseos.
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