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INTRODUCCION

La mayoria de los pacientes con insuficiencia renal
cronica (IRC) en tratamiento de hemodialisis (HD) de-
sarrollan diversos grados de anemia normocitica y
normocrémica debida, fundamentalmente, a un dé-
ficit de produccién de eritropoyetina, aunque otros
factores también pueden contribuir en su desarrollo.

El tratamiento de la anemia en la IRC esencial-
mente trata de:

— Minimizar el empleo de transfusiones de sangre
o de globulos rojos en los pacientes.

— Eliminar los sintomas derivados de la anemia y
mejorar la calidad de vida.

— Minimizar los efectos secundarios de la anemia
en otros 6rganos o sistemas, como el cardiovascu-
lar, la funcién mental y las funciones endocrinas.

Existen evidencias incontestables sobre la eficacia
del tratamiento de esta anemia cuando se utiliza
epoetina (EPO), pero a la vez conviene recordar que
es una medicacion de alto precio por lo que, en su
uso, siempre debe estar presente la ecuacion efica-
cia/coste y por consiguiente la idea de optimizacion
del tratamiento.

El presente trabajo trata de dar respuesta a esas
ideas para lo que se ha dividido en tres apartados:

* Diagnostico de situacion de la anemia vy justifi-
cacion terapéutica.

* Monitorizacion de depésitos de hierro y su te-
rapéutica.

* EPO en los pacientes en hemodialisis.

La base de las recomendaciones que se plantean
aqui, derivan de dos documentos:

* Dialysis Outcomes Quality Iniciative. Clinical
Practice Guidelines (NFK-DOQ)), ampliamente co-
nocidos y difundidos’, y

* Draft European Best Practice Guidelines for the
Management of Anaemia in Patients with Chronic
Renal Failure (DEG) mas novedosos vy, en fase final
de publicacién, en el momento presente?.
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En el capitulo dedicado a la anemia, las DOQI se
extienden en 28 guias que recogen 27 recomenda-
ciones basadas en evidencias y 32 basadas en opi-
ni6én del grupo de expertos. Son guias elaboradas en
1996 y recogian, por tanto, la actitud americana en
la mitad de los afios 90. Se basaron en la revision
critica de 2.836 publicaciones e incorporaron a su
texto 349 citas bibliograficas.

En octubre de 1997, tomando como base un do-
cumento inicial del European Advisory Board de Jans-
sen-Cilag que habia revisado cuidadosamente las Doqi
reinterpretdndolas y adaptandolas a la practica en Eu-
ropa, se constituy6 un grupo de trabajo, presidido por
el Dr. Cameron, con participacion de la EDTA/ERA, y
todas las Sociedades Nacionales de la Unién Europea
(incluida la espariola) y algunas de la Europa Central
y del Este. Como resultado de su trabajo surgieron las
DEG, que comprenden 19 guias y 3 apéndices.

Se encuentran, actualmente, en fase de publica-
cién y se basaron en una nueva revision critica de
todas las publicaciones sobre las que se construye-
ron las Doqi, ademéas de otras 190 aparecidas desde
el final del 95 hasta el 98, incorporando en su texto
521 citas bibliograficas.

En estas gufas europeas se hacen recomendacio-
nes basadas en tres niveles de evidencia, siguiendo
las normas de la US Agency for Health Policy and
Research?, cuales son:

— Evidencia A: Obtenida del meta-analisis de varios
ensayos controlados y randomizados o al menos de un
estudio con este disefio (controlado y randomizado).

— Evidencia B: Obtenida de estudios bien condu-
cidos pero no randomizados.

— Opinién C: Obtenida de informes y opiniones
de comités de expertos.

Las DEG recogen 6 recomendaciones basadas en
evidencia A, 24 basadas en evidencia B y 16 basa-
das en opinién C.

DIAGNOSTICO DE SITUACION DE LA ANEMIA
EN LOS PACIENTES EN HEMODIALISIS

Lo incorporan las guias 1-4 de DOQI y 1-5 de DEG.
Su analisis no forma parte esencial del cuerpo de este
trabajo y lo trataran otros autores en esta publicacion.
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De todas formas, conviene decir que, el tratamiento
de la anemia en dialisis, no puede ser considerado se-
paradamente de otros aspectos esenciales, como la nu-
tricion de los pacientes o la calidad de la hemodiali-
sis proporcionada. De manera que, se estima, que un
15% de los pacientes en hemodialisis alcanzan Hb
>10 g/dl «solo» con buena dialisis, buen estado de
nutricion y suplementos de hierro*. Evidencia B.

Pero, junto a esto, también cabe decir que muy
pocos pacientes en HD pueden mantener Hb >12
g/dl sin EPO. Evidencia B.

Nivel minimo de Hemoglobina para iniciar
tratamiento

Asumiendo que se ha hecho un correcto estudio
de la anemia, que se proporciona una buena diali-
sis, que el estado nutricional es correcto (aspectos
que yo no tocaré aqui) y que se encuentran ade-
cuadamente repletos los depoésitos de hierro (tema
que se desarrollara mas adelante), se debe conside-
rar el tratamiento con EPO cuando la Hb < 11 g/dI
(Hto. 33%), aunque ésta siempre debe de ser una
decision individualizada. Opinion C.

O dicho de otra manera, el nivel minimo para ini-
ciar el tratamiento se debe situar, segln el grupo eu-
ropeo de trabajo, en una Hb de 11 g/dl.

Once g/d| representa el 80% de los valores medios
de la mujer adulta sana y un 71% de los valores me-
dios del hombre adulto sano y de la mujer post-me-
nopausica® y existe suficiente evidencia, que incluye
estudios prospectivos y randomizados, en el ambito de
la calidad de vida, de la morbilidad cardiovascular, de
la capacidad para el ejercicio, de las funciones endo-
crinas, inmunes y sexuales®'®, asi como de indices de
hospitalizacion'”- 8, que indican que todos ellos mejo-
ran cuando la Hb se sitGa por encima de esta cifra e
incluso, algunos datos retrospectivos, que correlacionan
bien la severidad de la anemia y la supervivencia de
los enfermos dializados'® (aunque no exista ninglin dato
prospectivo todavia sobre esta materia). Esta cifra de 11
g/dl, recomendada por la guia europea, es un minimo
para todos los pacientes lo que significa que, para una
poblacién de pacientes no seleccionada, la media (o
mediana) se situara entre 12 y 12,5 g/dl. Evidencia B.

Nivel optimo de hemoglobina

Otro tema es el nivel 6ptimo y aqui las reco-
mendaciones se limitan a referir que, siempre que
esté por encima de 11 g/dl de Hb. o 33% de He-
matocrito, la cifra a alcanzar se encuentra todavia
por definir y debe de ser individualizada en cada
paciente. El grupo de trabajo de las DEG, al menos
para esta primera edicién, ha preferido no propor-
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cionar recomendaciones para el limite superior en
espera de nuevos datos mas definitivos. Evidencia B.

Para pacientes con co-morbilidad cardiovascular
(desde el estudio AMGEN)?° el grupo sugiere que las
concentraciones altas de Hb podrian ser inapropia-
das en algunos enfermos con enfermedad cardiovas-
cular severa y que, probablemente, hasta que exis-
tan nuevas evidencias estos enfermos deberian
mantenerse con Hb entre 11-12 g/dl salvo que sin-
tomas severos aconsejen otros niveles. Evidencia A/B.

En los pacientes con anemia «sickle cell» homo-
zigotos se recomiendan niveles considerablemente
mas bajos de Hb para que la concentracién de Hb
F sea maxima sin que haya aumentos importantes
en la concentracion de Hb S?' (que induce las cri-
sis sickle) y esto junto con la administracciéon de
otros tratamientos como Hidroxiurea. Evidencia B.

Los pacientes con hipoxemia pulmonar crénica
deberfan ser mantenidos, hasta que haya datos mas
evidentes, con Hb entre 11 y 12 g/dl. En tanto que,
para los que viven en alturas superiores a los 1.500
m, este dato es aln desconocido. Opinion C.

ESTADO DE LOS DEPOSITOS DE HIERRO
Metabolismo del hierro

Una correcta interpretacion del metabolismo del hie-
rro es capital para conseguir unos resultados 6ptimos
en el tratamiento con EPO de la anemia de los pa-
cientes en hemodialisis por lo que ha parecido oportu-
no hacer una referencia, aunque sea somera, al mismo.

El hierro se deposita en las células del Sistema Re-
ticulo-Endotelial y en los glébulos rojos pero se en-
cuentra disponible biolégicamente a través del com-
partimento de hierro de la transferrina (que
representa solamente el 0,1%).

El Diagrama n° 1 muestra la manera de como el
hierro depositado en la célula reticulo-endotelial y
en los glébulos rojos es extraido del compartimen-
to plasmatico del hierro transferrina, de manera que
la concentracién plasmatica del hierro expresa un
balance transitorio entre la velocidad de extraccion
del hierro del plasma y la velocidad de flujo desde
el sistema reticulo-endotelial y otras fuentes.

Y asi las deficiencias de hierro se han catalogado
en ABSOLUTAS (cuando los depésitos de hierro estan
exhaustos y la Ferritina por debajo de 20 ng/)?? o
FUNCIONALES (cuando la ferritina es normal pero
no hay suficiente hierro para cubrir las necesidades
de incremento de la eritropoyesis)?*?* y, para su de-
tecciéon y catalogacion, disponemos de tres pardme-
tros esenciales en la clinica practica: la Ferritina sé-
rica, el % de saturacion de la transferrina (TSAT) y
el % de gldbulos rojos hipocrémicos?>-28.
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Cada uno de estos parametros, de forma aislada,
tiene sus limitaciones®.

Asi la ferritina sérica cuando se encuentra dismi-
nuida, es un claro indicador de déficit de hierro
(pero solamente para pacientes en estado de equili-
brio); en tanto que valores «normales» o altos no re-
sultan ser un indicador util en presencia de déficit
funcional de hierro.

El TSAT es un indicador del contenido de hierro
de la Transferrina pero tiene el inconveniente de la
alta fluctuacién diurna de sus dos componentes.

El % de glébulos rojos hipocromicos es, quiza, el
mejor indice para detectar una eritropoyesis carente de
hierro, por cuanto refleja el aporte de hierro al eritrén.
Su inconveniente es que precisa para su determinacion
de tecnologia solo disponible en el 50% de los centros
de Europa (Autoanalizadores Bayer H-1, H-2 6 H-3).

En la figura n® 1 se recoge bien la relacién entre
los tres parametros en pacientes bajo tratamiento
EPO. Se aprecia como con buenas ferritinas, el TSAT
desciende y el % de GR hipocrémicos asciende sin
cambios significativos en el nivel de hemoglobina.
Y es cuando se administra hierro i.v. que el TSAT se
eleva , desciende vertiginosamente el % de GR hi-
pocrémicos y se eleva drasticamente el nivel de Hb.

En todo caso, existen otros métodos de control del
estado del hierro de los que solo voy a hacer una
mera enunciaciéon por su escasa utilidad en la cli-
nica practica. Son: Hb. de los reticulocitos, ferritina
eritrocitaria, receptor sérico de la transferrina, pro-
toporfirina eritrocitaria o la protoporfirina Zn (PPZ).

Alcanzar y optimizar los depdsitos de hierro

Al estado de los depositos de hierro y su tera-
péutica las DOQI dedican las gufas 5-10 y las DEG
las guias 6-8.

503 Ferritina
35 14 20 19 20 41 (%) ST
Hemoglobina (g/dl) GR hipocrémicos (%)
12 - 50
Hierro iv.
£
/ . 40
/ 30
20
10
Hierro iv.

6 i 0
0 10 20 30
Ndmero de semanas

Golan E, 1994
Fig. 1.

El primer objetivo terapéutico es alcanzar y opti-
mizar los depésitos de hierro de manera que, los pa-
cientes en HD, estén en balance y puedan disponer
de suficiente hierro para alcanzar y mantener Hb de,
al menos, 11 g/dl (Hto > 33%). Evidencia B.

Conviene recordar que, en los pacientes en HD,
los depositos de hierro (normalmente de 800-1.200
mg) estan generalmente bajos como consecuencia de
pérdidas de sangre y de pobre absorcién del Fe20:30,
En adicién, las pérdidas de sangre en las dialisis y
las muestras para andlisis, se han estimado en unos
2.500 ml en estos pacientes®!, lo que representa la
pérdida de unos 1.000 mg de hierro cada ano a los
que hay que adnadir las pérdidas intestinales (de 1
mg/dia) que pueden estar aumentadas en la uremia.

De otra parte, hay que recordar también, que
las demandas del hierro disponible aumentan
cuando se introduce la EPO, de manera que, se
ha estimado, que en los tres primeros meses de
tratamiento con EPO, se necesitan unos 1.000 mg
de hierro suplementario de los cuales unos 400
mg son solo para reemplazar las pérdidas sangui-
neas.

Resulta evidente que los requerimientos de hierro
en estos pacientes son realmente elevados por lo que
debe administrarse suficiente hierro para alcanzar
Ferritinas mayores de 100 ng/l y % GR hipocromi-
cos < 10% (o TSAT > 20% si es este el parametro
utilizado)??, incluso antes de iniciar tratamiento con
EPO. Evidencia B aunque, en la practica, los nive-
les 6ptimos hay que situarlos en:

Ferritina entre 200-500 ng/l y GR hipocrémicos <
2,5% (o TSAT entre 30-40% con este parametro)
para optimizar los depésitos de hierro. Evidencia B.
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Con estas ideas basicas, hay algunas situaciones
que merece la pena comentar:

En los pacientes con Ferritina sérica >100 ng/l y GR
hipocrémicos < 10% pero que no alcancen Hb de 11
g/dl, o en aquellos otros que requieran grandes dosis
de EPO para mantener Hb de 11-12 g/dI, se deben in-
vestigar pérdidas de sangre oculta en heces y detec-
tar inflamaciones (que propicien el hecho de que, aun-
que la ferritina y el % de GR hipocromicos sean
normales, el hierro no esté disponible) mediante la in-
vestigacion de la Proteina C-reactiv. Evidencia B.

Solo si ambos pardmetros son normales se proce-
derd a incrementar la dosis de EPO un 50%. Evi-
dencia B. En tanto que, si el % GR hipocrémicos es
> 10% (o TSAT < 20%) lo que procede es adminis-
trar un suplemento adicional de, por ejemplo, 1.000
mg de hierro i.v. Evidencia B.

De todas formas las aportaciones de hierro, ob-
viamente, no son ilimitadas de manera que, los pa-
cientes en HD, son incapaces de responder al hie-
rro con nuevos incrementos en el nivel de Hb y/o
nuevas reducciones en la dosis de EPO requerida
para una Hb determinada si: el % GR hipocrémicos
es < 2,5% (TSAT > 50%) y/o la ferritina es > 800
ng/l y se entra en riesgo de sobredosificacion. Evi-
dencia B.

Monitorizacion de los depésitos de hierro

Optimizados los depésitos de hierro, hay que mo-
nitorizarlos®? y, nuevamente, es a través de la Ferri-
tina sérica y el % GR hipocrémicos (o TSAT) el pro-
cedimiento para ello. Evidencia B.

Las DEG recomiendan que, en pacientes con Hb
estable, no tratados con EPO y con Ferritina sérica
> 100 ng/l y % GR hipocrémicos < 10% (o TSAT >
20%), los depositos se investiguen cada 3-6 meses.
Opinién C.

Durante el inicio de la terapia EPO o incremen-
tos de EPO para elevar el nivel de Hb, los dep6si-
tos se investiguen cada 4-6 semanas si no reciben
hierro i.v. (por el riesgo de inducir ferropenia) y, al
menos, cada 3 meses si reciben hierro i.v. (el ries-
go de ferropenia es menor). Opinion C.

Cuando se ha alcanzado la Hb deseada, los de-
positos de hierro se investigan cada 3-6 meses al
menos. Opinién C.

Un comentario no obvio es el de que la terapia
i.v. de hierro debe ser interrumpida, al menos, una
semana antes de realizar la investigacion de los de-
positos de hierro. Evidencia B.

No deben superarse, repetidamente, ferritinas >
800 ng/l o TSAT > 50% para evitar toxicidad. Evi-
dencia B.

20

Suplementos de hierro

Nuevamente insistir, y esta es una recomendacion
basada en nivel de Evidencia A, en la necesidad de
administrar suplementos de hierro para prevenir su
déficit y mantener adecuados los depositos, de ma-
nera que los pacientes puedan alcanzar y mantener
Hb > 11 g/dl con o sin terapia EPO.

El debate hierro oral 6 i.v. practicamente esta cerrado
desde los trabajos de MacDougall** comparando la res-
puesta de la Hb (considerablemente mayor cuando la
administraccion del Fe fue i.v. que si esta era oral 6 no
se proporcionaba hierro) Figura n° 2. O los niveles de
Ferritina, que solo se conseguia mantener estables con
hierro i.v. (y no con hierro oral o sin hierro) Figura n®
3. O los requerimientos de EPO considerablemente me-
nores cuando se administré hierro i.v. (que cuando la
administraccion fue oral o no se administrd) Figura n“4.

Y es una recomendacién con nivel de Evidencia
A que, casi todos los enfermos en HD requieren hie-
rro i.v., al menos una dosis cada 2 semanas para al-
canzar y mantener Hb > 11 g/dl (Hto. > 33%)%*.

De manera que se puede afirmar, con un nivel de
Evidencia B, que la mayoria de los enfermos en HD
con ferritina > 200 ng/l y % GR hipocrémicos < 10%
(TSAT > 20%), alcanzaran o excederan Hb de 11 g/dl.

Nuevamente debe recordarse que, para evitar so-
bredosificacién, en los pacientes con ferritina > 800
ng/l y/o % GR hipocrémicos < 2,5% (TSAT > 50%),
el hierro i.v. debe ser suspendido por 3 meses Evi-
dencia B. Y cuando se reanude, solo cuando la fe-
rritina sea < 800 ng/l y el % GR hipocrémicos <
10% (o TSAT < 50%) debe hacerse con prudencia,
a dosis 1/3 o 1/2 de la previa. Evidencia B.

Alcanzada la Hb ¢ptima y adecuados depésitos
de hierro, la dosis i.v. se sitGa entre 25-100 mg/se-
mana en los pacientes en HD vy los depésitos se in-
vestigan cada 3 meses Opinion C.

Hemoglobina (g/dl)
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Semanas MacDougall IC, 1993

Fig. 2.—Respuesta de la hemoglobina a la administracién de hierro.
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Fig. 3.—Niveles de ferritina sérica con la administracién de hierro.
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Fig. 4.—Requerimientos de r-HuEPO con la administracion de
hierro.

Los preparados disponibles de Hierro para uso i.v. di-
fieren de unos paises a otros dentro de los siguientes:

— Gluconato sédico de hierro.

- Hidroxisacarato de hierro.

— Hierro dextrano.

— Hierro dextrino (polimaltosa).

Las dosis maximas recomendadas de hierro i.v. en
una administracion Unica se establecen en:

— Gluconato sédico de hierro, 125 mg.

— Hidroxisacarato de hierro, 200-300 mg.

— Hierro dextrano, 1.000 mg Opinion C.

De otra parte, puede razonablemente decirse que, el
hierro oral en pacientes en HD. que reciben dosis de
mantenimiento de Fe i.v. es SUPLERFLUO Evidencia B.

ADMINISTRACCION DE EPO EN LOS PACIENTES
EN HEMODIALISIS

Las DOQI lo recogen en las Guias 11-19 y las
DEG lo hacen en las Guias 9-14.

OPTIMIZACION DE LA EPO

Via de administracion

La primera disyuntiva se sitGa todavia en si la ad-
ministraciéon de EPO debe ser por i.v. o s.c.

Al comienzo de su utilizacién, la EPO se admi-
nistr6 siempre por via i.v. fue a partir de los traba-
jos de Bommer3® Figura n® 5 que mostraban que
podia ser efectiva cuando se administraba por Via
s.C. y que esta via podia tener una farmacocinética
mas favorable que permitiera, para iguales efectos,
reducciones en los alrededores del 25% de la dosis,
cuando se comenzé a utilizar la via s.c.

Hasta el momento presente existen alrededor de 50
publicaciones comparando la via s.c. con la i.v.?3%,
pero el n® de pacientes en la mayoria de estos estudios,
(incluyendo algunos ensayos randomizados), es peque-
fio, presentan problemas metodologicos y de su anali-
sis conjunto es dificil hacer recomendaciones firmes.

Eschbach Figura n® 6, mostré resultados en la misma
linea de que se alcanzaban efectos similares en el valor
hematocrito pero con dosis menores por via s.c.

Hematocrito r-HUEPO
32 250
30 S 200
28 150
26
" L 100
22 /| i.v. s.C. 50
20 0
-20,1 5 9 13 17 21 25
Meses Bommer, 1991

Fig. 5.—Cambio de administracién de r-HuEPO i.v. por s.c.

Hematocrito Hematocrito
34 34
32 32
301 100 UIkg s.c. 30
28 28

150 Ul/kg i.v.

261 _ 26
24 24
22 22
20 20

0 1 2 3 4 5 6 7 8
Semanas Eschbach, 1989

Fig. 6.—Respuesta del Hto. a la administraciéon de rHUEPO via
i.v. 0 s.c. (tres veces/semana).
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E incluso algin trabajo discordante, como el de
Taylor3® Figura n® 7, en que no observa esta reduc-
cion de la dosis.

De todas maneras, los datos disponibles, tienden
a demostrar que, efectivamente, pueden obtenerse
iguales niveles de Hb utilizando la via s.c. con una
reduccién de la dosis en los alrededores del 21%,
por lo que la recomendacion que puede hacerse en
esta linea es que, de acuerdo con las caracteristicas
y preferencia de los pacientes en HD, la EPO puede
ser administrada tanto por via s.c. como por via i.v.
y que la via s.c. requiere dosis menores Evidencia A.

Personalmente opino que, siendo esto asi, no es
lo fundamental en el adecuado uso de la EPO, salvo
que previamente no haya duda alguna del correcto
uso del hierro i.v.

Si se decide utilizar la via s.c. se debe rotar el
lugar de la inyeccion vy, si es posible, se la deben
inyectar los propios enfermos de manera similar a
la insulina con los pacientes diabéticos Opinién C.

Administracion inicial de EPO

La dosis inicial se sitGa en rango de 50-150 U/kg/se-
mana (tipicamente de 4.000-6.000 U/semana).

Cuando se utiliza la via s.c. se debe elegir la dosis
del rango inferior (4.000 U/semana) en 2-3 dosis/se-
mana“®.

Cuando se utiliza la via i.v. se debe elegir la dosis
del rango superior (6.000 U/semana) en 3 dosis /se-
mana Evidencia B.

Los pacientes obesos tienden a necesitar dosis de
EPO por kg. més bajas que los no obesos.

Por razones no aclaradas todavia los pacientes pe-
diatricos*’ con menos de 5 afos de edad pueden
requerir dosis iniciales considerablemente mas ele-
vadas (300 U/kg/semana) Evidencia B.

Reticulocitos (x10%1)
60
501 r-HuEPO s.c. o ® N 50
X
x %
40 vﬁ\;\“ 40
r-HUEPO i.v.
30 30
4
20 20
01 5 10 15 20
Dias
Taylor JE, 1994

Fig. 7.—Variacion del recuento absoluto de reticulocitos rHUEPO
por via i.v. o s.c.
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Obviamente, en algunas ocasiones (grados de ane-
mia mas severa o por complicaciones derivadas de
la misma), pueden utilizarse dosis iniciales mayores
Opinion C.

Monitorizacion de la terapéutica

Con las dosis recomendadas previamente, cabe es-
perar incrementos en la Hb entre 0,2 y 0,5 g/dl y
semana*' y para comprobarlo se requiere monitori-
zacion de la concentracién de Hb durante el trata-
miento EPO Opinion C.

De manera que debe medirse cada 1-2 semanas
tras el inicio de la terapia o tras incrementos o dis-
minuciones de las dosis de EPO hasta que se hayan
alcanzado Hb y dosis EPO estables comprobando
que, efectivamente, los incrementos de Hb se sitdan
entre 1-2 g/dl/mes Opinién C.

Alcanzada la Hb y dosis EPO 6ptimas, se debe
monitorizar la Hb cada 4-6 semanas salvo enferme-
dades o incidencias intercurrentes que justifiquen
modificaciones en la dosis EPO Opinién C.

Si, tras la dosis EPO inicial o tras un incremento de
la dosis para elevar la Hb, el ascenso de ésta es < 0,7
g/dl (Hto. < 2%) en un periodo de 2-4 semanas, AU-
MENTAR LA DOSIS EPO UN 50% Opinion C.

Por lo mismo, si tras la dosis EPO inicial o tras in-
crementos en la dosis para elevar la Hb, el ascenso
de ésta es muy acelerado (> 2,5 g/dl o Hto > 8%),
SE DEBE REDUCIR LA DOSIS EPO UN 25-50%,
como prevencion de efectos adversos Opinion C.

La dosis media s.c. de EPO, en una poblacién de
pacientes en HD no seleccionada, es inferior a 125
U/kg/semana**#4. Evidencia B.

La dosis efectiva mas baja de EPO se ha situado
alrededor de 50 U/kg/semana Evidencia B.

EPO, normalmente, no debe ser interrumpida bajo si-
tuaciones de cirugia, enfermedades intercurrentes o en
los casos que requieran transfusion por pérdidas agudas
de sangre. En algunas de estas circunstancias las dosis
pueden requerir incrementos puntuales Opinion C.

DATOS PROPIOS

Finalmente quiero mostrar nuestros propios datos,
no como un ejemplo a seguir, sino como experiencia
personal en un contexto, que nos parece razonable-
mente juicioso, del empleo del hierro i.v. y EPO i.v.

Sucesivos cortes transversales, a lo largo de dos
afos (98 vs. 96) para una poblaciéon de 158 pa-
cientes estables, bajo tratamiento EPO, en una Uni-
dad periférica de HD, evidencian un incremento del
Hto. medio desde 33,8% (a comienzos de 1996)
hasta 36,5% (a comienzos de 1998) que represen-



taban en esas fechas el 73% vs. 70% de todos los
enfermos. Por lo mismo la Hb media se elevé de
11,1 hasta 12,3 g/dl Figura n® 8.

Planteado en % de pacientes segln grado de Hto:

— Con Hto < 30% en el 96 habia un 12,5% de
los pacientes y en el 98 ningln enfermo.

— Con Hto 30-38%, en el 96 se encontraban un
79,4% de los enfermos y el 98, 7,5 puntos porcen-
tuales por encima.

— Con Hto > 38%, en el 96 se encontraban un
8% de los pacientes y en el 98, 5 puntos porcen-
tuales mas Figura n° 9.

La pregunta es: este ascenso medio del valor Hto.
en casi 3,5 puntos ;con que dosis de EPO se ha
conseguido?

Y la respuesta: con un descenso medio de la dosis
EPO de un 34% (desde 5.800 U/paciente/semana a
3.700 U/paciente/semana) Figura n® 10.

O lo que es lo mismo, pasando de un coste de EPO
por tratamiento de hemodialisis en paciente tratado de
2.900 pts. (0 20 $), a 1.700 pts. (0 12 $) Figura n® 11.

Hto. (%) Hb. (g/dl)
- 12,4
[ Hematocrito +
B Hemoglobina p 12,2
37 12
36 11,8
11,6
35 11,4
11
33
1.96 .97 1.98
n =158
Fig. 8.—Anemia.
% Pacientes
100
80
60
40 ] 96
20
] M os
0
< 30 30-38 > 38
96 12,5 79,4 8,1
98 0 86,8 13,2
Hematocrito (vol. %)

Fig. 9.—Evolucion de hematocrito.

OPTIMIZACION DE LA EPO

Hto. EPO/P/s (*1.
4, Hoo O/P/s (*1.000) 8
36 6
35 4
34 2 ] Hto. medio
M ePORPss
33 9 . 98 0
Afos
Mejor hematocrito medio
Reduccién de rH-EPO en un 34%
Fig. 10.—Evolucion del consumo de rH-EPO.
Ptas. (*1.00)
3
2,5
2
1,5
20 %
1
0,5 12 $
0
96 98
Afos

Fig. 11.—Evolucion del coste del tratamiento por sesién de he-
modiélisis.
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