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INTRODUCCION

En la dltima década, la prevalencia de la intoxi-
cacion aluminica ha disminuido de forma importante
en las unidades de dialisis debido a la mejoria en
el tratamiento de aguas y a la politica mas restricti-
va a la hora de usar quelantes de fosforo alumini-
cos'"1%. Sn embargo, todavia se describen casos de
intoxicacién aluminica accidental, debidos a fallos
en el sistema de tratamiento de aguas''.

Las principales complicaciones de la intoxicacion
aluminica son alteraciones hematoldgicas, éseas y
neuroldgicas'® '3, La aparicion de una alteracion u
otra es probablemente funcién del grado de intoxi-
cacion aluminica y en particular del nivel de Al en
el liquido de didlisis'*. La enfermedad 6sea por in-
toxicacién aluminica puede ocurrir no sélo en pa-
cientes con intoxicacién aluminica severa, sino tam-
bién en casos de intoxicacion moderada'® e inclu-
so leve'* 16, B efecto del Al en el metabolismo 6seo
incluye una accion directa que deteriora la activi-
dad osteoblastica'® 1720 y también un efecto indi-
recto importante a través de su capacidad para su-
primir la secrecién de hormona paratiroidea®!- 22,

H objetivo de este estudio fue examinar la evolu-
cién a largo plazo (12 meses) de los parametros
06seos en un grupo de pacientes en dialisis que su-
frieron una sobrecarga aluminica transitoria.

PACIENTESY METODOS

La politica llevada en la unidad de didlisis deter-
minaba los niveles de Al en el agua de dialisis cada
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seis meses. Se detectd un fallo en la ésmosis inver-
sa del sistema de tratamiento de aguas, lo que per-
miti6 que el agua no tratada con mayores cantida-
des de Al alcanzara el liquido de dialisis. La ultima
determinacién de Al en el liquido de didlisis fue de
< 10 pg/l, y en el momento de la deteccién del fallo
del sistema los niveles llegaron hasta 44 + 3,2 pg/l.
Aunque es dificil determinar el tiempo exacto de ex-
posicion de los pacientes a niveles altos de Al y la
cantidad total del mismo, hemos de considerar que
como maximo los pacientes estuvieron expuestos
durante un periodo de seis meses.

Estudiamos 29 pacientes (15 H, 14 M) con una
edad media de 58,1 + 13,7 afnos, que fueron se-
guidos durante 12 meses tras la deteccion del fallo
en el sistema de tratamiento de aguas. Cuatro pa-
cientes fueron excluidos del estudio por no com-
pletar el periodo de seguimiento: un paciente fa-
llecid, otro fue trasladado de unidad y dos fueron
trasplantados. La etiologia de la IRC era: glome-
rulonefritis (27,5%), nefroangiosclerosis y nefropa-
tia intersticial (31%), diabetes mellitus (17,25) y
otros casos (24,1%).

Durante todo el periodo de seguimiento no hubo
cambios significativos en el tratamiento farmacolo6-
gico que recibieron los pacientes, con la excepcion
de las dosis de EPO y carbonato calcico, que fue-
ron ajustadas segun las determinaciones analiticas.
Ninguno de los pacientes recibié quelantes de fés-
foro aluminicos durante el periodo de seguimiento.
Veintidés pacientes estaban recibiendo vitamina D
oral y un paciente habia sido paratiroidectomizado
cinco anos antes. Todos los enfermos tenian un CCr
residual menor de 1 ml/min.

DISENO DEL ESTUDIO

Los parametros fueron analizados en diferentes pe-
riodos: ) tres meses antes de la intoxicacion con un
contenido de Al en el agua de didlisis de < 10 pg/l;



Il) en el momento del hallazgo del fallo en el siste-
ma de tratamiento de aguas, y lll) y IV) 6 y 12 meses
tras la correccién, respectivamente.

Tras la deteccion del fallo en el sistema de depu-
racion, determinamos el contenido de Al en el agua
y liquido de dialisis mensualmente. Durante el pe-
riodo de seguimiento de 12 meses, los pacientes fue-
ron dializados con un agua con un contenido de Al
< 2 ug/l.

Segun la evolucién de los niveles de Al dividimos
a los pacientes en dos grupos: grupo A: 23 pacien-
tes, en los que el Al plasmatico disminuyd progre-
sivamente a lo largo del seguimiento, siendo menor
de 60 pg/l (media, 42,8 + 3,35 pg/l), y grupo B: 6
pacientes que presentaron aluminemias persistente-
mente elevadas > 60 pg/l (media, 76 = 3,2 pg/l). H
valor de 60 pg/l fue elegido como la media de la
[AlI] + 2 veces el EEM.

Los parametros bioquimicos se midieron por mé-
todos de rutina (SVIAC 20). La PTH se midié por in-
munorradiometria (RIA, Instituto Allegro Nichols,
San Juan Capistrano). B Al fue determinado por es-
pectrometria de absorcién atdmica, tal como se ha
descrito en otras publicaciones®. B limite de de-
teccion de método usado fue de 1 ug/l, con un co-
eficiente de variacion menor del 3%23.

ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se expresan como media = EBEM. La
prueba de ANOVA para muestras repetidas se uti-
liz6 para comparacién de los diferentes periodos en
ambos grupos de pacientes, y la prueba de «t» de
Student para comparacién de los dos grupos (datos
pareados y no pareados). Para comparar dos varia-
bles numéricas se utilizé6 un andlisis de regresién
lineal. La prueba de chi cuadrado con la correc-
cién de Yates se usd comparando valores en tablas
2 X 2. Una p < 0,05 se consider6 estadisticamente
significativa.
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RESULTADOS

B Al plasmatico aumenté significativamente en el
periodo Il con respecto al I, volviendo progresivamente
a valores mas bajos en los periodos Il y IV (tabla I).
Los datos de laboratorio en relacion a PTH y los pa-
rametros 6seos (Ca,, P, FA) se muestran en la tabla I.

Como puede observarse, las concentraciones altas
de Al no inhibieron la secrecién de PTH (p 0,222 en
el periodo Il con respecto al periodo I); ademas, la
PTH aumentd significativamente en los periodos Ill y
IV (p < 0,05, p < 0,03 con respecto al periodo I). Exis-
te una disminucién significativa de FA en el periodo
Il (76,1 £ 6,9 U/l, p < 0,05) con respecto al periodo
| (tabla I). Por regresion, no encontramos una correla-
cion significativa entre el Al y la fosfatasa alcalina ni
entre el Al y la PTH en los diferentes periodos.

Sn embargo, cuando los datos fueron analizados
separadamente entre los pacientes cuyos niveles de
Al descendieron progresivamente (grupo A: n = 23)
(tabla 1l) y los pacientes que presentaron Al per-
sistentemente elevado (grupo B: n = 6) (tabla Il), nos
encontramos con algunas diferencias: 1) los pacien-
tes del grupo B presentaban niveles de PTH inicia-
les significativamente mayores que los del grupo A;
2) los niveles de FA también fueron significativa-
mente mas altos en los pacientes del grupo B, y 3)
los niveles de PTH no aumentaron significativamen-
te en el periodo IV con respecto al periodo basal (p
NS en los pacientes del grupo B.

DISCUSION

Nuestros resultados muestran que una intoxicacion
aluminica moderada tiene sblo pequehas conse-
cuencias clinicas y bioquimicas en una poblacion de
hemodiadlisis. Ademas, en la mayoria de los pacien-
tes no es necesario un tratamiento con quelantes de
Al. La gran diferencia entre la evolucion de nuestros
pacientes y la de casos similares publicados'' esta

Tabla I. Concentracion de Al, PTH, Ca, P y fosfatasa alcalina en los diferentes periodos. Periodo I: prein-
toxicacién. Periodo II: intoxicacion de aluminio. Periodo Il y IV: 6 y 12 meses después

Periodo | Periodo 11 Periodo 111 Periodo 1V
Aluminio g/l oo 41,4 + 9,0 138,5 + 8,1* 76,7 £ 5,4** 51,2 £ 9,0°**
PTH (pg/ml) o 206,2 + 43,8 227,5 + 68,3 271,5 + 71,6*** 407 + 94,8**
Calcio (M@/dl) ..occovvvviriiiine. 9,8 + 0,2 99 + 0,2 10,1 £ 0,2 10 £ 0,2
Fosforo (mg/dl) ..o 6,2 £ 0,3 55+ 0,2 6,6 + 0,3 6,5+ 0,3
Fosfatasa alcalina (U/l) ........... 852 + 7,8 76,1 + 6,9*** 85,8 £+ 7,3 84 + 94

*p < 0,01; * p < 0,08; ** p < 0,05 respecto al periodo I.
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Tabla Il. Valores de aluminio (Al), PTH y fosfatasa alcalina (FA) en los pacientes del grupo A (n = 23) y B

(n =6)
GRUPO A
Periodo | Periodo 11 Periodo 111 Periodo 1V
Al (UG/1) o 40,8 + 10,7 133,1 £ 9,4 702 £+ 6 42,8 + 3,3
PTH (pg/ml) .o 161 + 30,3 172,4 + 42,4 221,9 + 68,5 384,8 + 86,3"
FA (U/1) e 76,3 £ 53 67 + 5,1 78,7 £ 7.1 726 + 7
* p 0,02 respecto al periodo I.
GRUPO B
Periodo | Periodo 11 Periodo 111 Periodo 1V
Al (ug/l) ... 43,6 £ 9,3 142 £ 13 91 £ 9 (a) 78,6 = 3,3 (a)
PTH (pg/ml) 379,3 + 102,3 (a) 440,6 + 132,8 (a) 462 + 147,3 (b) 488,6 + 222 (c)
FA (U/1) e 132,4 + 32,6 (a) 120,2 + 26,1 (a) 120,2 + 22,1 (a) 125,1 + 33,1 (a)

(@) p 0,0016; (b) p 0,0043; (c) p 0,026 versus grupo A.

probablemente relacionada con la magnitud de la
intoxicacién aluminica y nos ayuda a trazar una
linea de seguridad.

Aunque se ha descrito un mecanismo de contra-
rregulacion del aluminio en la secrecion de PTH?428,
esto no se ha observado en nuestros enfermos. H
hecho de que el aumento de PTH dependiente del
tiempo no aparezca en los pacientes con niveles de
Al persistentemente elevados (grupo B) nos sugiere
que hay un nivel critico de Al para suprimir la PTH
y que ademas este efecto agudo o crénico de la so-
brecarga de Al se ve preferentemente en los pa-
cientes con HPT mas severo.

Para dar una explicacién fisiopatoldégica a nues-
tros hallazgos, y en relacion a otras publicaciones
previas®®26, consideramos que la preexistencia de
un recambio éseo alto, como lo explican la PTH y
FA altas, en el grupo de pacientes con Al per-
sistentemente elevado, puede contribuir también a
que el recambio de Al sea diferente. Asi, podria
haber existido una captacién alta de Al en el mo-
mento de la intoxicacion y una mayor movilizacién
del mismo en los periodos posteriores, con el con-
siguiente aumento de sus valores en sangre. Desa-
fortunadamente, no disponemos de biopsias éseas,
por lo que no tenemos datos histolégicos para con-
firmar la base morfoloégica de nuestros hallazgos.

La intoxicacién moderada por Al puede ser trata-
da dializando contra unos niveles de Al muy bajos.
B objetivo es quitar el Al a través de un aumento
del gradiente ente el paciente y el liquido de diali-
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sis. Como el porcentaje de Al ultrafiltrable es < 10%,
una concentracién de Al < 2 g/l puede permitir qui-
tar Al a pacientes con aluminemias alrededor de 100
po/l, sin tratar con desferroxamina. A pesar de ello,
existe un pequefo grupo de pacientes que se po-
drian beneficiar de cursos cortos de quelantes con
pequenas dosis de DFO.
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