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El tratamiento con dosis alta de hierro
intravenoso aumenta la mortalidad y
hospitalizacion en hemodialisis
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Algunas investigaciones refieren que el tratamien-
to con Fe IV (Fe) en dosis alta, aumenta la mortali-
dad (MORT) en hemodialisis crénica (HD)"2. En
1998, Collins observa mayor MORT por cualquier
etiologia, incluida la cardiaca e infecciosa, en pa-
cientes (ptes) a los que se administra mas de 1.700
mg de Fe dextrano en un periodo previo de 6 meses,
comparado a los que reciben menos cantidad'. En
2002, Feldman encuentra la misma influencia en la
MORT vy hospitalizacion (HOSP), en pacientes trata-
dos en el mismo periodo previo de tiempo con mas
de 1.000 mg del mismo Fe, frente a menos de
1.0002.

La oxidacién originada en el medio urémico, in-
fluye en el desarrollo de arteriosclerosis y, en la alta
morbi-mortalidad cardiovascular que se observa en
los ptes con insuficiencia renal crénica (IRC)3. El Fe
influye en la oxidacién por la via de la peroxida-
cion de los lipidos y, en la disfuncién endotelial, y
puede ser uno de los factores que contribuye a la
alta prevalencia de MORT cardiovascular en la IRC*.

El tratamiento con dosis Gnica de 1.000 mg de Fe
sacarosa en una didlisis aumenta la oxidacion de
proteinas, observandose que ésta es mayor en rela-
cion al grado basal de inflamacion del pte, medido
por los niveles de PCR y TNF-alfa®. Un grosor au-
mentado de la intima-media de la arteria carétida
comuin es un marcador precoz de arteriosclerosis, y
un estudio reciente refiere que la oxidacién protei-
ca y la dosis de Fe administrada previamente se aso-
cian directamente con el grosor de ésta®.

Con el objetivo de valorar la relacion MORT en
HD con la dosis de FE administrada, realizamos un
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estudio prospectivo observacional, que duré 24
meses, en una poblacion de 13 ptes en HD, inclui-
dos por padecer enfermedad cardiovascular (MOR
CV) y la cantidad de Fe administrado en los 12
meses previos al exitus o a la conclusiéon del estu-
dio (Fe 12). El 72% de los ptes de la unidad de HD
donde se tratan los que estudiamos tienen MOR CV.

El Fe se indica seglin recomiendan las gufas eu-
ropeas de tratamiento de la anemia de la IRC’. 1.2
Determinar mensualmente hematies hipocrémicos
(HH) y bimensualmente ferritina plasmatica (FER). 2.2
No tratar si infeccion aguda (INFEC). 3.2 Tratar con
500 mg de Fe, gluconato férrico, 1 ampolla (AMP),
62,5 mg, repartidos en 8 HD consecutivas, si, a: FER
< 250 o, b: FER > 250, si HH > 10% y PCR nor-
mal. Grupo | (n = 7), Fe 12 > 2.000 mg, 3 ptes trans-
fundidos, 2 de ellos exitus. Grupo Il (n = 6), Fe 12
< 2.000 mg, ningln pte transfundido, criterio de ex-
clusién en éste grupo.

Pardmetros estudiados, en el ano previo a exitus
o conclusion del estudio: PTH intacta, KTV (Dau-
girdas 1993, monocompartimental), FER, albdmina
en g/l (ALB), Hto, Fe 12, n.2 de AMP de Fe pte/mes,
dosis de eritropoyetina en unidades/kg/semana, la
nutricion (NUT), por la valoracién global subjetiva
de la nutricién. La frecuencia de ptes diabéticos e
hipertensos (HTA), hospitalizados por MOR CV e
INFEC, y diagnosticados de INFEC. La comorbilidad
y su gravedad por el «index of coexistent diseases».
La MORT vy su causa.

No encontramos diferencia estadistica en la edad
(68 =9 vs 73 £ 9 anos), sexo (hombres, 86 vs 83%),
acceso vascular, membranas no cuprofan, con alta
y baja permeabilidad similar, tiempo y duracién
(media, 256 vs 252 minutos) de la HD. Tampoco en
PTH, KTV ([,47 = 0,3 vs 1,52 + 0,1), ALB (media
31,4 vs 30,7 g/l), NUT, desnutricién moderada-grave
en ambos grupos, diabetes, HTA, INFEC, e ICED, con
comorbilidad moderada a grave similar en ambos
grupos.

La HOSP es mayor en el grupo | (71 vs 50%). El
rango de administracion de FE 12 es de 2.500-3.000
mg, en el grupo |, vs 1.000-1.900 en el Il. La MORT,
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Grup |, 6 ptes (85,7%), por MOR CV en 5 ptes (in-
farto de miocardio, necrosis mesentérica, muerte su-
bita), y multifactorial en 1. Grupo I, 2 ptes (33,3%),
por MOR CV (necrosis mesentérica y muerte subi-
ta), p < 0,05. Los demas parametros se exponen en
la tabla I.

En éste estudio prospectivo de ptes en HD de edad
avanzada y con MOR CV, observamos mayor mor-
talidad y hospitalizacion en los tratados con dosis
alta de FE (dosis anual > 2.000 mg). El Hto y dosis
de EPO administrado, es similar, comparado a los
que se tratan con dosis moderada de Fe; éstos datos,
nos obliga a ser mas prudentes con su administra-
cion a los ptes en HD, y evaluar disminuir el rango

Tabla I. Comparacion de parametros

Grupo | (n=7) Grupo Il (n = 6) p
AMP 3,705 2,1 £ 0,6 * < 0,001
Fe 12 2.705 = 200 1.562 + 412* * < 0,001
EPO 106 = 84 93 + 47
Hto 37,5 £3 38,2 £ 2
FER 269 + 219 319 + 174

AMP, n.2 de ampollas de Fe administradas paciente/mes. Fe 12,
cantidad de FE en mg, prescrito a cada paciente en los 12 meses
previos al exitus o conclusion del estudio. EPO, dosis de eritro-
poyetina humana recombinante, en unidades/kg/semana. Hto, he-
matocrito. FER, ferritina plasmatica.
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actual recomendado de FER para evitar el déficit cor-
poral de FE7'8.
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