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RESUMEN

Objetivo: Establecer si el acido nicotinico logra reducir sig-
nificativamente y con seguridad los niveles de lipidos y
fésforo sérico en pacientes refractarios al manejo clasico y
con enfermedad renal crénica. Disefo: Estudio observacio-
nal Lugar: Unidad Renal de RTS Ltda. Sucursal Caldas Hos-
pital Santa Sofia. Pacientes: Todos los pacientes con enfer-
medad renal crénica en terapia dialitica en quienes a pesar
de recibir un tratamiento clasico para su hiperlipidemia e
hiperfosforemia no lograron una reduccién satisfactoria
en sus niveles sericos. Métodos: Se identificaron aquellos
pacientes quienes en los tres meses previos a la interven-
cion habian presentado alteraciones en el perfil lipidico a
pesar de recibir dieta baja en grasas y un hipolipemiante
(estatina o fibrato). En ellos se determiné si presentaban
cifras de fosforo sérico mayores a 5,5 mg/dL no obstante
haber recibido recomendaciones nutricionales y trata-
miento con quelantes de fosfato via oral. En ellos se pro-
cedié a administrar acido nicotinico via oral en la noche
hasta llegar a una dosis de 1.000 miligramos (precedido de
100 mg de acido acetilsalicilico 1 hora antes) durante un
periodo de 8 meses, observando su efectividad terapéuti-
ca y perfil de seguridad para mejorar el perfil lipidico y re-
ducir el fésforo serico. Resultados: Nueve pacientes cum-
plieron con los requerimientos, tiempo promedio en
didlisis 34 meses, 3 en hemodialisis, 6 en dialisis peritone-
al. Todos los pacientes iniciaron con 500 mg y a los 3 meses
llegaron y toleraron bien la dosis de 1.000 mg. Entre las
variables evaluadas los cambios mas importantes fueron:
el Fésforo (P) se redujo alcanzando su disminucién un
valor significativo a los 8 meses : inicial 6,46 + 0,53, 4
meses 4,37 = 0,63 (p > 0,05) y 8 meses 3,94 + 0,76 (p <
0,01); el producto Ca x P obtuvo reducciones importantes a
los 4 y 8 meses; la reduccién en el Colesterol total y los Tri-
glicéridos fue significativa en todos los periodos, no sien-
do asi para la LDL, aunque la HDL se elevo a valores signi-
ficativos a los 8 meses. No se presentaron modificaciones
significativas en la LDL colesterol, PTH intacta, hemoglobi-
na, conteo plaquetario, pruebas de funcion hepatica (AST,
ALT y bilirrubinas), pruebas de coagulaciéon (TTP y TP),
acido urico, glicemia, albumina, creatinina, Bun, % satura-
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cion de transferrina, ferritina, acido félico y Vitamina B,,.
Ningun paciente presento efectos secundarios clinicos de
importancia, siendo la adherencia al medicamento del
100%. Conclusiones: El acido nicotinico es eficiente, muy
bien tolerado y de bajo costo en comparacién con otros
medicamentos hipofosforémicos, lo cual lo hace ideal para
el tratamiento de pacientes con hiperlipidemia e hiperfos-
foremia refractaria a los tratamientos clasico.

Palabras clave: Acido nicotinico. Hiperlipidemia. Hiperfosfatemia.
Enfermedad renal crénica.

SUMMARY

Objective: To establish if the nicotinic acid in patients with chro-
nic renal disease reduce significantly and with security the levels
of lipids and serum phosphate in refractory patients to the classi-
cal management. Design: Observational study Place: Renal Unity
RTS Ltda Caldas Santa Sofia Hospital. Patients: All the patients
with chronic renal disease in dialysis therapy to whom the classi-
cal treatment for their hyperlipidaemia and hyperphosphatemia
didn’t manage a satisfactory reduce of their serum levels. Methods:
It was identified that those patients who in the 3 previous
months to the intervention hadn’t presented changes in the Ii-
pids profile even though they received low fats diet and a lipid
lowering therapies (statin o fibric acid derivates). It was determi-
ned in them whether they presented levels of serum phosphorus
greater than 5,5 mg/dl even though having received nutritional
recommendations and treatment with oral phosphate binding
agents (Aluminum hydroxide, Calcium salts or Sevelamer). In
them it was proceeded to administrate nicotinic acid via oral at
night until a doses of 1,000 milligrams was reached (preceded of
100 mgs of acetylsalicylic acid 1 hour before) during a period of
8 months, observing its therapeutical effectivity and security pro-
file to improve the lipids profile and reduce the serum phospho-
rus. Results: 9 patients complied with the requirements, average
time in dialysis 34 months, 3 in hemodialysis and 6 in peritoneal
dialysis. All patients started with 500 mgs and 3 months later co-
rrectly tolerated the dose of 1,000 mgs. Between the evaluated
variables, the most important changes were: the phosphorus re-
duced reaching a significant value at eight months: initial 6.46 +
0.53, four months 4.37 = 0.63 (p > 0.05) and eight months 3.94
+0.76 (p < 0.01), the product Ca x P obtained important reduc-
tions at four and eight months; the total Cholesterol and Trigly-
ceride was significant reduced at all periods, not being so for the
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LDL, although the HDL elevated to significant values at eight
months. There were no significant modifications in the LDL cho-
lesterol, intact PTH, hemoglobin, platelet count, hepatic function
tests (AST, ALT and Bilirubin), coagulation tests (TTP and TP), uric
acid, glycemic control, albumin, creatinine, BUN, % transferring
saturation, ferritin, folic acid and Vitamin B,,. No patient presen-
ted collateral or clinical effects of importance, being the adhe-
rence to the medicament 100%. Conclusions: The nicotinic acid
is efficient, very well tolerated and economical in comparison
with others drugs, which makes it ideal for the treatment of pa-
tients with hyperlipidaemia and refractory hyperphosphatemia
to the classical treatments.

Key words: Nicotinic acid. Hyperlipidaemia. Hyperphosphatemia.
Chronic renal failure.

INTRODUCCION

La hiperfosforemia es un desorden mineral comun en la en-
fermedad renal crénica (ERC); la retencion renal de fosfatos
se detecta precozmente desde que la tasa de filtracion glome-
rular (TFG) se hace menor de 70 mL/minuto, y es el resultado
de la incapacidad renal para eliminar por filtracién glomeru-
lar la carga nutricional diaria de fosfato que es alrededor de
1.000-1.800 miligramos, siendo absorbida principalmente en
el intestino delgado. Cuando la TFG cae a un valor por debajo
de 25 ml/minuto los mecanismos compensadores que permi-
ten adaptarse y excretar la carga diaria de fosfatos se agotan
apareciendo hiperfosforemia, la cual se detecta en el 50% de
los pacientes en hemodidlisis'.

Las consecuencias de la hiperfosforemia son: a- disminu-
cion del calcio sérico por precipitarse con el a nivel periférico
b- disminucién en la produccién renal de la forma activa de la
Vitamina D3, y c- estimulacién directa de la gldndula parati-
roides para sintetizar y secretar paratohormona'”, mecanis-
mos responsables del hiperparatiroidismo secundario que fre-
cuentemente se observa en la ERC.

Después de recomendar una dieta baja en fosfato, la admi-
nistracion de quelantes de fosfato via oral es la segunda herra-
mienta para reducir los niveles de fésforo sérico; desafortuna-
damente cada uno de ellos tienen sus inconvenientes: el
hidréxido de aluminio genera alteraciones neuroldgicas, oste-
omalacia y anemia; las sales de calcio elevan el producto cal-
cio fésforo con su respectiva precipitacion en tejidos blandos,
y tanto el Sevelamer como el carbonato de Lantano son medi-
camentos de alto costo*.

Los desérdenes lipidicos son también muy comunes en la
ERC, con predominio de elevacién de los triglicéridos en pa-
cientes sometidos a hemodidlisis, y elevacién del colesterol
total y LDL con reduccién en las HDL en pacientes en didlisis
peritoneal®. La asociacién hiperlipidemia con hiperfosforemia
le imprime al paciente con ERC un altisimo riesgo de compli-
caciones cardiovasculares con reduccién significativa en su
expectativa de vida®.

El 4cido nicotinico es un medicamento antiguo utilizado
principalmente para el tratamiento de la hiperlipidemia, pero
recientemente se descubrié que tiene la capacidad de inhibir
la absorcién intestinal de fésforo en parte por disminuir la ex-
presiéon de la proteina NaPi-2b’encargada del cotransporte
sodio-fosfato a nivel intestinal®*'°. Las anteriores observacio-
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nes fueron por lo tanto el motivo para animarnos a utilizar
este producto en un grupo de pacientes que cumplieran con
las caracterfisticas de compartir hiperlipidemia e hiperfosfore-
mia con ERC, de tal manera que se esperaba lograr un doble
beneficio y a un muy bajo costo.

MATERIALES Y METODOS

En el proceso de revision mensual de paraclinicos de los pa-
cientes que asisten regularmente a su terapia dialitica en la
unidad renal de RTS Ltda. Sucursal Caldas en el Hospital
Santa Soffa (Manizales, Caldas, Colombia), se procedi6 a re-
conocer los pacientes que durante los ultimos tres meses pre-
sentaban alteraciones en el perfil lipidico, identificando aque-
llos en los cuales persistian elevados los lipidos (cualquiera
de los siguientes: colesterol total mayor a 200 mg/dL, LDL
mayor a 100 mg/dL, triglicéridos mayor a 300 mg/dL) no
obstante el uso de estatina (lovastatina) o fibrato (gemfibrozi-
lo) en forma ininterrumpida en los dltimos 4 meses (nunca se
combind estos dos medicamentos). En ellos también se deter-
mino si presentaban hiperfosforemia (fésforo sérico mayor a
5,5 mg/dL) a pesar de haber recibido recomendaciones nutri-
cionales y un quelante de fosfato via oral por 3 meses. Este
ultimo podria haber sido hidréxido de aluminio por maximo 4
semanas seguido por sevelamer por 8 semanas a dosis maxi-
ma de 2 tabletas con cada comida cuando el producto Ca x P
fuese mayor a 55 o los niveles de calcio sérico mayores a
10,2. Si el producto era inferior a 55 y el calcio sérico inferior
a 9,5 se utilizé sales de calcio (carbonato de calcio) a una
dosis maxima de 600 mg de calcio elemental con cada comi-
da. Si el paciente cumplia con los requisitos de presentar las
dos alteraciones (hiperlipidemia e hiperfosforemia refracta-
rias) fue considerado candidato para la administracion diaria
de dcido nicotinico (Niaspan®- tabletas de liberacién prolon-
gada por 500, 750 y 1.000 mg) 500 mg por noche inicialmen-
te, y si el paciente lo toleraba se aumentaba progresivamente
llegando hasta una dosis maxima de 1.000 miligramos a los 3
meses de su inicio, precedidos en 1 hora siempre en forma
protocolizada por 100 mg de 4cido acetilsalicilico. Durante el
tiempo que los pacientes recibieron el dcido nicotinico se sus-
pendi6 cualquier forma de quelante de fosfato oral, y nos asegu-
ramos que no hubiesen recibido Vitamina D en meses recientes,
la cual estd contraindicada en presencia de hiperfosforemia;
ellos ademas continuaron recibiendo la estatina oral o el gemfi-
brozilo, los cuales fueron combinados con el dcido nicotinico.
Se excluyeron pacientes con enfermedad hepdtica, tlcera
peptica, neoplasias y gota o hiperuricemia.

La droga fue administrada durante un periodo de 8 meses en
cada paciente, registrandose la aparicion de efectos secundarios,
y se solicitaron exdmenes predialiticos mensuales, o en periodos
de 2,3, 6 4 meses segtin los controles habituales establecidos en
la unidad renal, siendo determinados por los métodos de labora-
torio rutinarios. En vista de que la alteracién de mayor riesgo
cardiovascular para el paciente la constituia la hiperlipidemia, y
el acido nicotinico estd aprobado para ser usado en pacientes
con hiperlipidemia y enfermedad renal crénica>", no se solicitd
el consentimiento informado de los pacientes para la adminis-
tracion del dcido nicotinico, del cual se queria observar si pre-
sentaba un efecto beneficioso reductor de fosfatos.
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Para obtener el KT/V de la urea se utilizaron las recomen-

daciones sugeridas en el UPTODATE 14.1 (KT/V calculator), Tabla I. Resultados de laboratorio en pacientes tra-

teniendo en cuenta todas las variables alli anotadas. tados
El programa estadistico utilizado fue Epilnfo versién 6.04d Mes 0%* Mes 4** Mes 8**
desarrollado por la organizacién mundial de la salud (OMS), Inicio del diferencia diferencia
las variables cuantitativas se analizaron por medio de prome- Acido 0-4 meses 0-8 meses
dios y desviacion estdndar, utilizando la prueba de ¢ de Stu- Nicotinico (p) (p)
dent; las variables cualitativas por medio de proporciones y 1a  calcio (Ca) 9,63(1,13) 981(0,78)  * 10,25(0,67) #
prueba de Chi-cuadrado. Fosforo (P) 6,46 (0,53) 4,37(0,63) * 3,94(0,76) +
Producto Ca x P 62,44 (7,19) 42,27 (7,46) + 40,54 (9,36) +
Colesterol Total 283 (86,04) 243 (73,6) + 206,44 (50,3)  +
LDL 155,56 (65,94) 142 (73,6) * 114(50,55) *
RESULTADOS HDL 45,56 (5,62) 4867053  * | 5022(55) #
Nueve pacientes fueron incluidos en este estudio observacio- Trglcéridos pdECA ) 2558361+ 242900
PTH intacta 318,22 (396,47) 322,7(472,49) * 334(343) *
nal, edad promedio: 48,2 afios, 6 mujeres, 3 varones; causa de
la enfermedad renal crénica: 2 Nefropatias hipertensivas, 3 :B&e%gsy ”Dpe;fl’gi’n'ﬁsfa’ﬁﬂf
Nefropatias diabéticas, 2 Nefropatias ldpicas, 1 rifién de mie-
loma y 1 etiologia desconocida; tiempo promedio en didlisis:
34,7 meses, 3 pacientes en hemodidlisis y 6 en didlisis perito- 12
neal. Todos los pacientes recibieron a los 3 meses la dosis de .
o . 10
1.000 miligramos y continuaron con ella durante todo el pe- —
riodo de observacion, lograndose adherencia al medicamento 8
del 100%. 6 . —— calcio (Ca)
Entre los paraclinicos evaluados se encontraron significati- \.\ —#— fosforo (P)
vas modificaciones, siendo las mas importantes: el Calcio 4 =
(Ca) sérico se elevé progresivamente, y al mes 8 pasé de un 5
valor inicial de 9,63 +/- 1,13 a 10,25 +/- 0,67 (p < 0,05); el
Fésforo (P) se redujo alcanzando su disminucién un valor sig- 0 T T T
nificativo a los 8 meses : inicial 6,46 +/- 0,53, 4 meses 4,37 MesO ~ Mes4 — Mes8
+/- 0,63 (p > 0,05) y 8 meses 3,94 +/- 0,76 (p < 0,01); el pro-
ducto Ca x P obtuvo reducciones importantes tanto a los 4  Figura 1.
como a los 8 meses; la reduccién en el Colesterol total y los
Triglicéridos fue significativa en todos los periodos, no sien-
do asf para la LDL, aunque la HDL se elevo a valores signifi- 70
cativos a los 8 meses; la PTH intacta no tuvo cambios impor- o |
tantes (ver tabla I y figs. 1, 2 y 3). No se presentaron
modificaciones importantes en los valores de Hemoglobina, >0
glébulos blancos, conteo plaquetario, pruebas de funcion he- 401
pética (AST, ALT, Bilirrubinas total y directa), pruebas de co- 301
agulacion (TTP y TP), 4cido drico, glicemia, albimina, crea- 201
tinina, Bun, % saturacién transferrina, ferritina, dcido félico y 101
vitamina B, (ver tabla II). El KT/V promedio fue de 1,98 y 0l ' ' '
ningln paciente presentd los conocidos efectos secundarios Mes 0 Mes 4 Mes 8
generados por este medicamento: prurito, enrojecimiento fa-
cial, diarrea o crisis gotosas. .
Figura 2.
DISCUSION 450
Los pacientes con ERC tienen entre 10 a 100 veces mas pro- 400 1
babilidades de sufrir un evento cardiovascular que la pobla- 350 7
cion general®. Los niveles altos de fésforo séricos han demos- 300 1
trado que se asocian con mayor mortalidad de todas las 250 1 B colesterol total
causas, mortalidad cardiovascular, calcificaciones vasculares 200 1 B tiglicéridos
y valvulares'*"; de tal manera que se estima que por cada | 150 1
mg/dl de elevacion del foésforo sérico en pacientes con ERC 100 1
se incrementa el riesgo de padecer infarto de miocardio en un 50 1
35%*. Es claro por lo tanto que tratar de reducir los niveles de 0 -
fésforo sérico a los valores recomendados por las guias DOQI Mes O Mesd — Mes38

(menores de 5,5 en estadio 5 de ERC) es un objetivo que se
debe buscar por parte de todos los nefrélogos'’, objetivo del ~ Figura 3.
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Tabla Il. Resultados de laboratorio en pacientes

tratados
Mes 0** Mes 4** Mes 8**

Hemoglobina 11,29 (1,40) 12,74 (1,73) 11,55 (1,56)
Conteo plaquetario 237333 (74949) 2271 11 (85251) 238375 (65861)
Glicemia 107,8 (60,24) 92 (59,87) 108 (48,54)
Albtimina 3,56 (0,61) 3,33(0,51) 3,67 (0,68)
Fosfatasa Alcalina 236(139,89) 219(213,86) 102 (74,44)
AST 20,44 (8,75) 21,44(9,42) 24,78 (9,03)
Acido Urico 5,14(0,91) 4,92 (1,23) 477(1,18)
Ferritina 621,71(404,57) 506,22 (457,24) 508,00 (331,07
% saturacion de transferrina 29,33 (12,09) 25,88 (11,90) 32,33(17,31)
Acido félico 6,33(2,57) 6,03 (2,67) 9,45 (3,42)
Vitamina B, 584,83 (337,16) 693 (277,797 2 5
(304,56)

**Media y Desviacion estandar.

cual en reciente evidencia se muestra que estamos muy lejos,
puesto que solo el 44% de los pacientes en hemodidlisis tie-
nen una concentracion de fésforo dentro del rango normal®.

Tanto la dieta baja en fosfatos, como la hemodiélisis con-
vencional por 4 horas se han demostrado incapaces de lograr
las metas sugeridas’, de ahi que sea necesaria la utilizacién
de quelantes de fosfato via oral, los cuales permiten la elimi-
nacién por tubo digestivo de este mineral.

El hidréxido de aluminio y las sales de calcio se utilizaron
por décadas como medicamentos quelantes, pero sus marca-
dos efectos colaterales han llevado a restringir su uso a un
grupo especial de pacientes*. El carbonato de Lantano es un
elemento raro de la tierra con buena capacidad quelante, pero
a la fecha hay preocupacién respecto a su perfil de seguridad
por la gran acumulacién hepética que presenta®, quedando
como medicamento quelante de primera elecciéon hasta la
fecha el Sevelamer, un polimero sintético intercambiador i6-
nico®, cuya eficacia ha sido demostrado en gran cantidad de
trabajos***. Desafortunadamente su alto costo y el gran nu-
mero de tabletas que debe de consumir diariamente el pacien-
te para lograr controlar sus niveles de f6sforo sérico, lo hacen
de dificil prescripcion en nuestro medio.

La capacidad del acido nicotinico, su metabolito activo la
nicotinamida y su prodroga el Niceritrol de reducir el fésforo
sérico en pacientes con ERC ha sido demostrado desde hace
varios afios*%, recientemente se ha comparado la eficacia de
la mcotlnamlda con el sevelamer®” y el 4cido nicotinico a
bajas dosis con Carbonato de Lantano®, lograndose una efica-
cia terapéutica muy similar por ambos productos, con la ven-
taja de requerir una a dos dosis al dia y ser muy costo efecti-
vo?. A diferencia de lo que ocurre con el 4cido nicotinico, el
cual es comercializado en nuestro pafs en presentaciones de
liberacién prolongada en concentraciones de 500, 750 y 1.000
miligramos, la nicotinamida es un preparado magistral, y aun-
que tiene un buen efecto reductor de fosfatos tiene el inconve-
niente de generar marcados efectos secundarios®, como se
observo en el trabajo realizado por Galeano C y cols., en el
cual 1 g diario de nicotinamida logro una significativa reduc-
cion del fésforo sérico, pero a expensas de la aparicién de
muchos efectos secundarios™.

El efecto hipofosforémico del dcido nicotinico fue descu-
bierto accidentalmente por Shimoda y cols., cuando observo
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que la administracién de Niceritrol a pacientes en hemodiali-
sis con hipocolesterolemia de HDL reducia significativamen-
te los valores de fésforo sérico™. Ello los llevé a realizar un
estudio doble ciego en el cual confirmaron tal efecto a dife-
rencia del placebo®, y posteriormente demostraron en anima-
les de experimentacion que el efecto era generado por aumen-
to en las pérdidas de fosfato fecales y no en las urinarias®. Su
mecanismo bdsico de accidn radica en inhibir la actividad o
expresion de la proteina cotransportadora de sodio-fosfato
(NaPi-2b) en el intestino delgado’', cuya actividad es regula-
da por los niveles de fésforo séricos y por la Vitamina D acti-
va [1,25 OH (2) vitamina D (3)]***. El acido nicotinico es una
vitamina del complejo B, la cual se convierte en el organismo
en los dinucleétidos adenosina nicotinamida (NAD) y fosfato
adenosina nicotinamida (NADP), ellos son coenzimas de mu-
chas reacciones de oxidacion-reduccion, observandose que
luego de la administracién de nicotinamida las concentraciones
corticales renales de NAD se aumentan significativamente, por
lo cual inhiben la captacién de fosfato por las vesiculas del
borde en cepillo de las células del tubulo proximal en ratas, in-
clusive en condiciones de dieta baja en fosfatos, mecanismo de
reabsorcion mediado por la proteina NaPi-2a**. Es posible que
estas altas concentraciones se generen también en las células de
la mucosa del intestino delgado y alli ejerzan un efecto similar
sobre la proteina NaPi-2b inhibiendo su funcién®, promovien-
do el aumento en las pérdidas fecales de fosfatos. En nuestro
trabajo observamos que el acido nicotinico genero una reduc-
cioén significativa de los niveles de fosforo sérico a los 8 meses,
pero no a los 4, ello indica que muy probablemente la dosis ne-
cesaria a tomar por los pacientes para lograrse el efecto desea-
do sea de 1.000 miligramos, puesto que en ese momento el
100% de los pacientes ya la recibian.

Ademéds del efecto hipofosforémico del dcido nicotinico, su
accion hipolipemiante es muy notoria. Ello es el resultado de
su capacidad de reducir la sintesis hepdtica de VLDL, trigli-
céridos, y aumentar la sintesis de HDL, también puede redu-
cir los niveles de LDL en un 10-15% y de colesterol total®.
Su efecto ademds se genera por estimulo del receptor
GRP109A sobre los adip6sitos, en los cuales ejerce un efecto
inhibidor de la lipasa hormono-sensible*. Las cifras de coles-
terol total y LDL se redujeron en el presente trabajo, pero ello
puede ser consecuencia de la asociacién del dcido nicotinico
con el hipolipemiante que previamente recibian los pacientes,
y no un efecto aislado del medicamento.

Los niveles de PTH intacta no se modificaron significativa-
mente y no tenemos una explicacion clara del porque, aunque
es factible que la ausencia de variaciones en los niveles de
PTH podrian sugerir que el 4cido nicotinico interferiria con la
funcién del cotransportador Na-Pi en la membrana de las cé-
lulas paratiroideas, bloqueando su accién y evitando que las
modificaciones del fésforo extracelular afecten la produccion
y secrecion de la paratohormona*. Se requiere de un periodo
de seguimiento mayor y de un niimero de pacientes mas gran-
de para realmente obtener datos con mayor significancia esta-
distica, aunque es conveniente resaltar que el control del f6s-
foro y del calcio parecen mas importante en primer término
que el propio control de la PTH, pues la relacion entre la mor-
talidad y fésforo o calcio parece ser mds consistente (0 menos
compleja) que la asociada a PTH*. La reduccién en los nive-
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les de Fosfatasa alcalina en nuestro estudio de un valor inicial
promedio de 236 a 219 a los 4 meses y 102 a los 8 meses, su-
giere que el dcido nicotinico al lograr modificar los valores de
fosforo sérico altera el proceso de remodelacién dsea.

Entre los efectos secundarios atribuibles a dosis altas de
acido nicotinico utilizadas en pacientes en didlisis se encuen-
tran descritos: diarrea®, gota, cefalea, rubor facial, prurito,
trombocitopenia®*, hiperglicemia, elevaciéon de las enzimas
hepiticas e hiperuricemia, aunque en recientes publicaciones
de trabajos realizados con el uso de preparados de liberacion
prolongada la aparicién de efectos colaterales ha sido idéntica a
la del placebo*#. Ninguno de los efectos secundarios clinicos y
de laboratorio se presenté en nuestros pacientes, ello fue muy
probablemente el resultado de las bajas dosis utilizadas (maxi-
mo 1 g), y de la administracion rutinaria de dcido acetilsalicili-
co (100 mgs 1 hora antes) el cual bloquea el efecto liberador de
prostaglandinas (PGD2 y PGE?2) inducido por el dcido nicotini-
co a través de su receptor GPR109A principalmente en las cé-
lulas inmunes de la piel*.

En conclusion en este trabajo que es el primero a mas largo
plazo (8 meses) hasta ahora publicado, en el cual se utilizo el
acido nicotinico de liberacién prolongada, se muestra su efec-
tividad terapéutica para mejorar el perfil lipidico y corregir la
hiperfosfatemia refractaria, demostrando que este medica-
mento es seguro, de bajo costo y facil de administrar una vez
al dia, lo cual aumenta notoriamente la adherencia del pacien-
te, siendo a la fecha el ideal a formular cuando se presenta la
combinacién de factores hiperlipidemia e hiperfosforemia re-
fractarias al tratamiento cldsico en pacientes con ERC.
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