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RESUMEN

Fuentes de exposicion al aluminio en la insuficiencia renal crénica.
Los pacientes con insuficiencia renal se ven expuestos al aluminio fundamental-
mente a través de los distintos tipos de soluciones de didlisis y a través de la
ingesta de hidroxido de aluminio. No obstante, otra fuente alternativa de alumi-
nio oral en nuestros pacientes podria estar representada por algunos utensilios
utilizados a diario en la cocina especialmente el papel de aluminio.

- SUMMARY

Sources of aluminium in renal patients.

The main sources of aluminium exposure in renal patients are dialysis fluids and
the oral intake of aluminium hydroxide. Nevertheless, other intermittent and
disregarded source might be the aluminium kitchen foil used in daily cooking.
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-El'aluminio es un elemento ampliamente distribui-
do por toda la naturaleza; algunos autores conside-
ran que cerca del 8 % de la superficie terrestre esta
compuesta por este elemento '. Por lo tanto, resulta
evidente que las posibilidades de contaminacién e
intoxicacién con aluminio sean importantes. Sin em-
bargo, en condiciones normales el aluminio corporal
no suele ser superior a 30 mg., gracias a una eficaz
eliminacién renal del mismo-*. En los pacientes con
insuficiencia renal crénica la situacién es muy dife-
rente, ya que, por un lado, estdn expuestos a grandes
cantidades de aluminio y, por otro, el organismo no
es capaz de eliminar adecuadamente este elemento.

Fuentes de exposicién al aluminio en la
insuficiencia renal crénica

Las fuentes mds importantes de exposicién al
aluminio en la insuficiencia renal crénica son las
siguientes:

- 1. El agua que se utiliza para preparar
soluciones destinadas a dializar a los
pacientes.

2. Las soluciones de dialisis preparadas
comercialmente destinadas a su utilizacién
en todo tipo de didlisis peritoneal,
hemofiltraciéon, etc.

3. La ingesta de hidréxido de aluminio.

4. Soluciones. de nutricion parenteral (especial-
mente la seroalbimina).

1. Agua utilizada en hemodialisis

La mayoria de las unidades de potabilizacion de

agua utilizan en su cadena de depuracién sulfato de
aldmina como agente floculante, con objeto de pre-
cipitar las particulas gruesas. En los Gltimos afos este
tratamiento del agua se ha intentado erradicar debido
a su conocida toxicidad secundaria a la liberacion de
aluminio en el medio. Sin embargo, esto no se ha
logrado debido a que el sulfato de aldmina resulta un
tratamiento muy efectivo y econémico, y de momen-
to sus implicaciones patoldgicas se circunscriben so-
lamente a los pacientes con insuficiencia renal créni-
ca en tratamiento dialitico.

Durante muchos anos este agua contaminada con
aluminio ha sido la fuente mas importante de.transfe-
rencia de aluminio hacia el paciente y ha justificado
numerosos trabajos y publicaciones sobre la toxici-
dad del aluminio, con una clara distribucién geogra-
fica relacionada con las plantas de tratamiento vy
abastecimiento de agua * *. La mayoria de las uni-
dades han comenzado a utilizar tratamientos propios
de depuraciéon de agua, consistentes en desioniza-
cién ofy 6smosis inversa, con objeto de disminuir al
maximo la contaminacién por aluminio y otros ele-
mentsos traza, como cinc, cobre, plomo, cromo,
etc.

76

AL (OH),
gramos
5000~
40001
3000
2000 x p<0-05
xx p<0005
1000
——y
[, XX —{
] 1 L
GI GIl GII

Fig. 1.—Relacién entre aluminio (Al) sérico y dosis de hidréxido
de aluminio recibida desde el comienzo de hemodislisis en un
grupo de pacientes dializados con baja concentracién de aluminio
en la solucién de dialisis '°: Grupo I: Al < 1,5 umol/l. Grupo II:
Al 1,5-3,0 umol/l. Grupo ill: Al > 3,0 umol/l.

2. Soluciones de diélisis peritoneal y
hemofiltracion

Hay otras técnicas dialiticas, como la dialisis peri-
toneal en cualesquiera de sus modalidades y la he-
mofiltracion, en las que las soluciones vienen prepa-
radas en bolsas comerciales. Estas deberian ser pre-
paradas con agua desionizada exenta de aluminio y
de otros elementos traza, pero en ocasiones, por fa-
ilos en la cadena de produccién de las mismas,, se
pueden detectar contaminaciones con aluminio que
pueden llegar a ser de una magnitud considerable °.
No obstante, con un riguroso control en la manufac-
turacién se logra obviar esta fuente de contamina-
Cion, la que en todo caso, cuando se produce, justifi-
ca casos aislados y delimitados de toxicidad y no re-
presenta un riesgo masivo de exposicion al aluminio.

3. Ingesta de hidroxido de aluminio

El hidréxido de aluminio es un antidcido que co-
menzé a utilizarse hace aproximadamente sesenta
anos. La rimera valoracién de su probable absorcion
fue hecha en 1943 por Kirsner 7, quien estudié pa-
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Fig. 2.—Aluminio (Al) liberado por el papel de aluminio sometido
a ebullicion en solucién acidificada con limén o vinagre '* (1 mg
= 1.000 pg.).

\

cientes ulcerosos tratados con distintos antiacidos y
no encontrd alteraciones en el equilibrio 4cido-base,
llegando a la conclusién de que dichos compuestos
no eran absorbidos en el tubo digestivo. Este concep-
to se mantuvo inamovible durante casi cuarenta
afos, hasta 1970, época en la Berlyne Ilamé por pri-
mera vez la atencion de los nefrélogos sobre el riesgo
de hiperaluminemia en la insuficiencia renal crénica,
lo que trajo como consecuencia el replanteamiento
de esta supuesta no absorbilidad de los antiacidos 2.

Durante los ultimos aflos numerosos trabajos han
tratado el tema intentando cuantificar la absorcién
del aluminio, si bien los resultados han sido en oca-
siones contradictorios. La mayoria hemos encontrado
una clara relacién entre la ingesta de hidroxido de
aluminio y los niveles séricos del mismo, como pue-
de observarse en la figura 1 °'!, correspondiente a
95 pacientes dializados con una solucién con bajo
contenido en aluminio (< 10 pg/l.). Numerosos fac-
tores han sido implicados en la regulacion de la ab-
sorcién oral de aluminio, los que seran objeto de es-
pecial analisis en este mismo ndmero '2, pero, como
podremos comprobar, todavia hay muchas incégni-
tas por resolver sobre los mecanismos moduladores
de la absorcién de aluminio en la insuficiencia renal
crénica.

FUENTES DE EXPOSICION AL ALUMINIO
EN LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

4. Soluciones de nutricién parenteral:
seroalbtimina

Recientemente han aparecido publicaciones impli-
cando a las soluciones de uso parenteral, especial-
mente a la seroalbdmina, como una nueva fuente de
exposicion al aluminio ' Esta contaminacion
por aluminio podria producirse durante el proceso de
manufacturacion, simplemente por una contamina-
ci6n por aluminio ©, o bien debido a que en la pre-
paracién de estas soluciones el hidroxido de alumi-

-nio se utiliza para extraer los factores de coagulacion
del plasma y, por lo tanto, este aluminio ionizado

(dependiendo de pH, presencia de citrato, etc.) po-
dria quedar fijado a la albumina.

5. Otras fuentes de exposicion al aluminio

Hasta ahora hemos pasado revista a las fuentes cla-
sicas de exposicion al aluminio en la insuficiencia
renal crénica. En este dltimo punto nos ocuparemos
de otras probables fuentes de exposicion al aluminio
analizadas recientemente '?, las que si bien son muy
utilizadas por nuestros pacientes hasta la fecha nunca
habian sido sugeridas como probables fuentes de
contaminacién; nos referiremos concretamente a los
materiales y utensilios de cocina utilizados en la ela-
boracién y conservacion de los alimentos.

Hemos estudiado la liberacién de aluminio de: A)
Diferentes tipos de ollas de porcelana vitrificada, ba-
rro y aluminio, y B) Del papel de aluminio de uso
doméstico.

A) Para el estudio de las ollas éstas se llenaron
con una solucién de prueba que contenia 5 pg/l. de
aluminio, llevando la solucién a ebullicién durante
cuarenta y cinco minutos, mientras se tomaban
muestras a los cero, quince, treinta y cuarenta y cin-
Co minutos.

B) Para el andlisis del papel de aluminio se intro-
dujeron 70 X 20 cm. de este papel (cortado en peda-
zos pequenos) en una olla de porcelana vitrificada
llena de solucién de’prueba (5 pg/l. de aluminio),
sometiéndola a ebullicion y tomando muestras en los
tiempos antes indicados.

Dado que con este procedimiento se intentaba se-

mejar una coccion habitual, en una segunda fase se
anadié a la solucién sustancias dcidas habitualmente
utilizadas para sazonar los alimentos, como son el
vinagre y el limon, de los que se anadieron 40 c.c.
en los dos litros de agua previo a la introduccién del
papel de aluminio y a la ebullicién, tomando mues-
tras en los mismos tiempos antes resefiados.
Todas las ollas analizadas desprendieron aluminio,
especialmente las de barro y aluminio, las que tras
cuarenta y cinco minutos de ebullicién alcanzaron los
30.000 pg/l. y 40.000 pg/l. de aluminio, repectiva-
mente. El papel de aluminio fue el que mayor canti-
dad de aluminio liberd, alcanzando a los cuarenta y
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cinco minutos de ebullicién los 600.000 ug/l. en so-
lucién no acidificada. De forma muy llamativa, el
papel sumergido en la solucién acidificada con vina-
gre alcanzé los 4.000.000 pg/l. de aluminio; cuando
se acidificé con sumo de limén, a los cuarenta y cin-
co minutos de ebullicién se alcanzaron los
12.000.000 upg/l. (12.000 mg/l.) de aluminio, unas
veinte veces mas que el aluminio desprendido por el
papel sumergido en una solucién no é4cida y el equi-
valente al aluminio contenido en unos 100 compri-
midos de 233 mg. de hidréxido de aluminio (fig. 2).

Hasta la fecha se han hecho importantes adelantos
en la prevencion de la exposicién al aluminio, y se
puede decir que hoy dia contamos con unas guias
vélidas para minimizar la exposicién a este elemen-
to. Sin embargo, nuestros pacientes, por diversos
motivos, siguen intermitentemente expuestos a este
elemento a través de fallos en las unidades de 6smo-
sis inversa y deionizacién, contaminacién de las so-
luciones que recibimos en bolsas comerciales, aporte
oral de hidréxido de aluminio y probablemente, y
con una frecuencia no despreciable, a través de otras
fuentes menos conocidas, como las analizadas en el
daltimo punto, las que esporadicamente podrian apor-
tar cantidades muy importantes de aluminio. Esta ul-
tima fuente podria, al menos parcialmente, ayudar-
nos a explicar la gran disparidad en los.resultados
obtenidos en los estudios de absorcion de aluminio
realizados en pacientes, los que hasta la fecha consi-
deramos debido a variaciones «individuales» en la
absorcién del aluminio.

Dada la claridad de estos resultados, creemos que
los pacientes con insuficiencia renal crénica debe-
rian ser advertidos de esta fuente de posible exposi-
cién, con objeto de evitar un riesgo innecesario en la
vida cotidiana.
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