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l. INTRODUCCION 

La insuficiencia renal crónica (IRC) es una enfermedad muy frecuente en México, afecta a todos los 

núcleos sociales, constituyendo un serio problema de salud a nivel nacional, con repercusiones 

económicas y sanitarias de gran trascendencia y dificil solución. 

La anemia esta presente en la mayoría ~e los pacientes con IRC en hemodiálisis. La principal causa 

de la anemia es una cantidad inadecuada de eritropoyetina endógena. Desde la introducción de la 

eritropoyetina recombinante humana (rHuEPO) como modalidad terapéutica en 1989, la anemia 

adquirió un significado diferente: la deficiencia de hierro es la principal causa de una respuesta 

deficiente inicial al tratamiento con rHuEPO, y de refractereidad al mismo. " 21 

La anemia justifica muchos de los síntomas que aquejan a los pacientes con IRC: fatiga, hiporexia, 

disminución de la tolerancia al ejercicio, de la calidad de vida, de la capacidad cognitiva; todos los 

cuales mejoran con la corrección de la misma. 

Para los pacientes que se encuentran en programa de hernodiálisis,. el continuo contacto con los 

filtros y catéteres, Jos hace susceptibles a un estado inflamatorio crónico. Son pacientes sometidos 

a flebotomías y punciones vasculares frecuentes, que implican una pérdida de sangre real y tangible, 

además de la sangre que queda en los filtros y sistemas de conexión. Por si fuera poco, son 

pacientes con mayor riesgo de sangrado gastrointestinal por gastri~is urémica, úlcera gástrica o 

duodenal, angiodisplasia, por disfunción plaquetaria propia de la uremia, y por exposición en su 

caso a aspirina u otros AINES. css.s6 > Por otra parte son pacientes en quienes está bien documentado 

una muy pobre absorción del hierro que se administra por vía oral. " 4
•
331 

Todo lo anterior hace a estos pacientes candidatos a un balance final negativo de las reservas de 

hierro, el cual empeora seriamente con dosis terapéuticas de rHuEPO. 

El tratamiento con eritropoyetina es costoso, y debe mantenerse en íorma indefinida para conservar 

los efectos sobre el hematocrito, y aunque numerosos estudios se han hecho para la reposición del 

déficit de hierro, no se ha logrado llegar a un consenso acerca de la cantidad necesaria de hierro que 
permita optimizar al máximo la dosis de rHuEPO. <2.7.9.11.1J.16.IS.2s.29.32.34.3S.36.JB.J9.40.41.42.47.48.49.so.s1.s3. 

S6.S9) 

El presente, es un estudio prospectivo y longitudinal, cuyo objetivo es analizar si la reposición 

endovenosa del déficit de hierro en dosis total, repleta las reservas, y si esto repercute_positivarnente 

en la eritropoyesis, establecer además, si éste .. nlét~do ofrece ventajas clínicas con respecto al 

tratamiento convencional; y si la albúmina, los lin~oci~os. totale:s, lá ~ficacia dialítica, el catabolismo 

proteico y la proteína C reactiva, como .marcador .de Íflflamación crónica, son un íactor predictivo 

de la respuesta al tratamiento. 
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11. ANTECEDENTES 

E0: 1836~ Rl;;hard árlght descrlbiÓ 1,,: palidez de los pacientes con InsufiCiencÍa Renal~ la cual se 

debía principalmerite a: la anemia; pero hasta hace poco se conocen los factores que controlan la 

eritropoyesis en humanos con esta enf"ermedad·"Sl 

Muchos de los síntomas de los urémicos, como letargo, indiferencia, fatiga, hiporexia o mareo, 

se deben más a la anemia que a la uremia·<55> 

De los pacientes en tratamiento con diálisis, 75% tienen un nivel hematócrito menor. de 30%, y 

hasta hace algunos años, mas de 25% de ellos dependían de transfusiones. =í 
Cuando no se trata, la anemia de la IRC se asocia con un gran· número de arionnalidades 

fisiológicas, de hecho, es un factor de riesgo independiente para él desarrolló ele hipertrofia 

ventricular izquierda, cardiorniopatía dilatada, insuficiencia cardiaca congeS'tivá Y. de 
mortalidad. csi. ss>. 

En el corazón y todo el organismo disminuye la liberación tisular de oxígeno,· secaltera la 

función cognitiva, disminuye la tolerancia al ejercicio, y el paciente sufre fatiga, 3:rio-:-exi~, 

alteraciones del ciclo rnenstrual:o y en su caso disfunción eréctil; también se altera la· respuesta 

inmunológica, y en los paciente~ pediátricos, se observa un franco retraso en el_crecim.ie~to. css) 

Todas estas anormalidades reduc'en la calidad de vida, las oportunidades de rehabilitación y la 

sobrevida del paciente con IRC. 

Patogenia de la anemia en la IRC 

I. Deficiencia de erirropoyetina: La eritropoyetina es una hormona de.166 aminoácidos que 

es secretada y activada por las células del área peri tubular (fibróblastos tipo 1 y. células 

intersticiales) de la corteza renal, en respuesta a los cambios en la presión tisular de oxigeno. Su 

efecto es la proliferación de precursores eritroides en médula óséa, así como la maduración y 

liberación de eritrocitos <55>. En respuesta a la anemia, los niveles de eritropoyetina pueden 

aumentar hasta 100 veces. En nefrópatas la respuesta se altera y los niveles pueden aumentar 

sólo unas 5 veces. La importancia fundamental de esta deficiencia absoluta y relativa de EPO se 

demuestra con la mejoría de los niveles del Hto en casi todos los pacientes en estudios clínicos 

a base de rHuEPO desde 1986. '22
•
5º·55

•
59

' 
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2. Disminución de la sobrevida de los eritrocitos : Se sabe que en la IRC la sobrevida de los 

eritrocitos se acona de 120 a 60-80 días y que el tratamiento con diálisis intensiva normaliza 

esta alteración. No se ha identificado una "'•toxina urérnica"" responsable,. pero se han observado 

posibles alteraciones enzimáticas intrínsecas que hacen a los eritrocitos más susceptibles a 

hemólisis por agentes oxidantes. Tales agentes incluyen. quinina,. sulfas,. nitratos y elementos 

encontrados en cantidades variables en el agua de diálisis (cobre, zinc, aluminio). Por otra parte, 

también se ha observado que los eritrocitos de pacientes con uremia mostraron una vida media 

normal después de ser transfundidos a receptores no urémicos en tanto que los eritrocitos de 

personas sanas, al transfundirse a pacientes urémicos tuvieron una vida media más breve. Lo 

anterior sugiere que el defecto del eritrocito, mas que intrínseco, parece obedecer al complejo 

ambiente metabólico de la uremia .'22
•
3 º·55> 

3. Supresión de la 111édu/a ósea: Numerosos estudios han tratado de identificar inhibidores de 

la médula ósea en uremia,. los resultados son poco concluyentes. Sin embargo,. el suero urémico 

ha mostrado disminuir la síntesis de hemoglobina in vitro, y que este efecto se corrige con 

hemodiálisis intensiva sin alterar los niveles séricos_ de eritropoyetin3.. -En un estudio,. por 

ejemplo, se observó que al incrementar Ja eficacia dialítica de un 60.7 a un 72.% (mediante un 

mayor tiempo de hemodiálisis),. se obtenía un incremento en la concentración de albúmina,. 

mientras que el hematocrito se incrementó de 28.4±0.78 a 32.3±0.71. Parece entonces, que más 

que una toxina urémica inhibidora, es la interacción,. positiva -o negativa de citocinas o :factores 

de crecimiento que repercuten en la médula alterai:i~o sU fil:nci~n. <42
• 

66
) 

4. Resistencia a eritropoyetina y proteína C reacl~Va.-' 

La eritropoyetina (EPO) ha revolucionado el trata.;.lent.;· de Ja anemia en los pacientes con 

insuficiencia renal, el 90% de Jos pacientes resp.:lll<l.;rl'."a:'é~ta éll.l.in;.fo~ dosis-dependiente . 
. .. ·· ---·--.< .. ·' ... · . - . ' 

Un grupo de pacientes tienen una respuesta metior, o i~cJ.l~oi>ufa aÍa administración-de EPO, 

es decir,. tienen resistencia a ésta. La p~~~i¡ia{:_6~J~~-.~~·;1~\i~.fi~j'~-~~j-~---~~-_hie-~~-~ -~-tr~s causas son 

deficiencia de vitaminas,. hiperparatiroidÍs~~ -·~,~~~:i~;-":<tb~Í~Íd~d-:-~edul~r por aluminio e 

inflamación. <67
•

68
' 

Durante los procesos inflamatorios la liberación cl..;·:C::i~~d;as-~al.,;s ~orno Ja interleucina-1 y 6, y 

el factor de necrosis tumoral alfa;, gen;,;r~n a lli~;,,l . h.;;pático. un incremento en la sínteis y 

liberación de proteínas de rase aguda .co.mo la. proteína e reactiva, fibrinógeno y Ja proteína 

'r.CSIS CON ·¡ 
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amoiloide A; mientras que la sínteis de albúmina y transferrina disminuyen. Las citocinas, en 

especial TNF-a e IL-6, inducen catabolismo al mismo tiempo que suprimen el apetito, lo que 

empeora el estado nutricional, además, se ha observado que IL- l J3, IL-6, TNF-a. e inteñeron 13 
y a. bloquean Ja acción de Ja eritropoyetina sobre células eritroides progenitoras, además de 

inhibir la sintesis de ésta última. (67
' 

En un estudio se sugirió a Ja proteína C reactiva (PCR) como un fuerte predictor de mortalidad 

en pacientes en hemodialisis, en otro estudio, se encontró que altos niveles de PCR se asociaban 

a mayores requerimientos de eritropoyetina para la corrección de la anemia. Por tod<? lo anterior 

se ha propuesto a Ja PCR como fator predictor de resistencia a eritropoyetina. 161
• 

62
• 

64
• 

68
• 

691 

S. Déficit de hierro. (se comenta mas adelante) en relación con las pérdidas sanguíneas, 

hemólisis, condiciones inflamatorias agudas y ~rónicas (que disminuyen la bi,¡;disponibilidad de 

hierro para Jos progenitores eritroides-de '1ii-,médula ósea). 

6. Hiperparatiroidisnio Severo. ya que,puede ocasionar osteítis fibrosa _quística y fibrosis 

notable de médula ósea, con desplazamiento de l?s éJeniento~ no~ales dé Jia. médula roja, lo 

que puede contribuir a la anemia.(22•41 ~4~-~ , 

'···-.. , -·' ··,_ 

7. Deficiencia de ácido fólico:_ puede -c()mp'li~a~:: fa_ anemia en personas sometidas a 

hemodiálisis. Sin embargo, el áeldo fÓÚco, que ~~ pie:rde' durante dicha técnica , es sustiruido 

íácilmente por Jos alimentos o por, Ja supleme~tación óral de:- 1 mg de íolato al dí.;·<22.4 1•421 

B. Toxicidad por aluniinio. El empleo a largo plazo de quelantes de íosíato con aluminio , y la 

contaminación con- dicho mineral del agua utilizada para Ja hemodiálisis generan una 

sobrecarga de aluminio. Este metal inhi,be a veces el transporte de hierro y también puede 

inhibir de manera directa la síntesis de.• hem por precursores eritroides. La sobrecarga se 

diagnostica con una prneba de desíeroamina o -po_r.biopsia de hueso. ·122•
41

•
42

1 

Evaluación de las reservas de hierro 

El adulto promedio tiene de 3 a 5 g de hierro corporal total, distribuidos en 2 compartimentos 

principales: hierro funcional y hierro almacenad,o:-EI compartimento funcional lo constituyen 

hemoglobina, mioglobina y enzimas; Ja cantidad de hemoglobina es de 1.5 a 3 g, y las otras 

proteínas con hierro comprenden 0.5 g del hierro'corporal total. El hierro almacenado va de 0.3 

f TISS CON 
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a 1.5 g. En circunstancias óptimas, la cantidad de hierro que se absorbe debe ser igual a Ja que 

se pierde ~ en el adulto normal es aproximadamente de 1 mg/día, en el paciente con IRC puede 

ser de hasta 9 mg/día). En Ja deficiencia profunda, Ja cantidad de hierro de Jos alimentos que se 

absorbe no excede de 4 mg/ día, pero en Ja insuficiencia renal es prácticamente nula ( 1 o/o con 

ingresos mínimos de 200 mg de hierro elemental). La donación de sangre, la menstruación y el 

embarazo desequilibran el sistema y por lo común agotan las reservas del mineral en las 

mujeres. Casi 20 mg de hierro se pierden en cada menstruación, y Ja pérdida por el embarazo va 

de 500 a J 000 mg. Una unidad (500 mi) de sangre donada representa Ja pérdida aproximada de 

200 mg de hierro-<2» 

La mitad superior del intestino delgado es el sitio de absorción mas activa de hierro, y el pH 

ácido del duodeno, por el jugo gástrico, conserva el hierro en su forma soluble como ion férrico. 

Esto es importante porque el uso de quelantes alcalinos o bloqueadores H-2, disminuye Ja 

absorción de hierro enteral.<:!2 > 

Clinicamente Ja ferropenia puede manifestarse como parestesias, glosodinia, uñas quebradizas. 

Un síntoma clásico es Ja pica (deseo irrefrenable de ingerir sustancias comestibles de escaso o 

nulo valor nutricional como almidón, hielo, arcilla, y que mejora rápidamente con el Ínicio de Ja 

ferroterapia). La anemia intensa suele manifestarse por la palidez, también. puede observarse 

glositis, queilitis, atrofia papilar lingual, coiloniquia y uñas quebradizas. <22) 

El almacenamiento de hierro en la forma de :ferritina o hemosiderina, permite contar con una 

fuente de hierro de fácil acceso, mas bien en las células reticuloendoteliales de la medula ósea, 

bazo e hígado. En los hepatocitos y células de músculo estriado también este presente una 

cantidad importante de hierro. La ferritina se encuentra en todas las células corporales y 

comprende una proteína esférica, la apof"erritina, con peso molecular de 450 000 D. El hierro 

ferroso penetra en la esfera en puntos que facilitan la oxidación y se depositan hasta 5 000 

cristales férricos. La hemosiderina contiene una mezcla de ferritina y otros materiales 

subcelulares que contienen hierro. El metal para almacenamiento refleja las reservas corporales 

totales <::?0.22>. 

Las células reticuloendoteliales constituyen un sitio de almacenamiento de hierro, pero también 

intervienen en el recambio del mineral en Jos eritrocitos viejos. En promedio, 66% de esta 

fuente de hierro puede mostrar liberación y separación de la hemoglobina y vuelve a Ja forma 

de transf"errina para Ja recirculación y transporte a la medula ósea . El resto es liberado en Ja 

forma de ferritina, y este equilibrio puede ser alterado por estados que contribuyen a disminuir 

la eritropoyesis, con recambio menos rápido y un mayor almacenamiento endotelial, como se 

observa en Ja anemia de las enfermedades crónicas. En adultos sanos, un descenso de la 
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:ferritina sérica por debajo de. 12-l 5ug/I denota :ferropenia. En ancianos. el nivel normal de 

f"erritinernia es mayor que en jóvenes, de manera que con cifras mayores de ferritina pueden 

tener íerropenia. En personas con estados inflamatorios crónicos, los niveles de ferritina 

menores de 30 ug/dl, o más, pueden corresponder a ferropenia, y en pacientes con insuficiencia 

renal crónica. se ha demostrado. una mayor afinidad del sistema reticuloendotelial por la 

molécula, por otra parte son pacientes con un estado parecido al estado inflamatorio crónico y 

habitualmente son pacientes con cierto grado de desnutrición, esto implica disminución de los 

niveles séricos de transíerrina y elevación por tanto de :ferritina. De manera que en pacientes 

con IRC, niveles de ferritina menores de 100 ug/dl implican deficiencia de hierro. 0 '-
15

•
16

.20.22J 

Por lo anterior. las reservas de hierro pueden valorarse mediante la cuantificación de la :ferritina 

sérica. Son muchos los estudios que han demostrado :fehacientemente que los niveles sericos de 

ferritina guardan una relación directa con las reservas de hierro en medula ósea . 
( 1S,16.17 ,20,21,22,30,41.42.45.46.57 • .SS) 

Una cifra menor de 20 a 30 ug/L antes de administrar rHuEPO denota deficiencia de hierro. En 

los pacientes que al comienzo del tratamiento con dicha hormona tienen niveles de 30 a 100 

ug/I , invariablemente mostrarán deficiencia de hierro durante el tratamiento y por tanto 

necesitarán suplementos. Los que tienen cifras de :ferritinemia superiores a 100 ug!L pueden 

mostrar aún deficiencia de hierro durante la administración de EPO, lo que hace necesario 

medir :frecuentemente su ferritirietnia y quizá suplementación oral con fines profilácticos. En un 

estudio en el que se tnidió la reserva de hierro en médula ósea se encontró que cuando. los 

niveles de f'erritina eran bajos, el contenido de hierro en médula ósea era muy ,.-bajo, 

prácticamente nulo; y que aunque los niveles de hierro en médula ósea fueran mínimos, la 

:ferritina podía ser mayor a 100 ug/I, probablemente como un reactante de :fase aguda en 

relación directa con proteína C reactiva; en otro estudio, la f'erritina sérica se propuso co~'c> un 

marcador de morbilidad y mortalidad en pacientes en hemodiálisis, en el contexto de un.~stá:do 

inflamatorio, donde una disminución de 0.5 g/dl de albúmina aumentaba considerablemente el 

riesgo relativo de mortalidad .. ' 46
• 

6
3. 

6
Sl 

Durante la administración de eritropoyetina aumenta la tasa de trans:ferencia de hierro de los 

sitios de depósito a los precursores eritroides, y en muchos casos exceder la capacidad 

mencionada. En esta situación, la f'erritina sérica puede seguir siendo normal, en tanto que la 

saturación de trans:ferrina distninuye a menos de 20%. A esto se le llama deficiencia funciona/ 

de hierro. (22,.S:?:) 

~IS CON-. 
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Tratamiento de la Anemia en. Ja IRC 

Mientras que la administración de EPO se considera la piedra angular en el tratamiento de la 

anemia de la IRC, el creciente uso de dosis farmacológicas de rHUEPO ha permitido conocer 

mejor sus efectos colaterales: uno de los principales es que induce hipertensión. Esto puede 

acelerar la progresión de la Insuficiencia renal en algunos casos, y además, alterar la morbilidad 

y mortalidad por enfermedad cardiovascular. Los mecanismos se siguen estudiando., se ha 

observado un aumento de la contractilidad del músculo liso aórtico en respuesta a 

catecolaminas incubados con EPO; se ha observado un aumento notable de Angiotensina II 

local con efecto vasoconstrictor. y otros estudios sugieren repercusión en otros posibles 

mediadores como vasopresina, endotelina-1 y prostaglandinas . Además la EPO ha mostrado 

una marcada actividad angiogénica en anillos de aorta de conejo. Otras complicaciones del 

tratamiento crónico con EPO incluyen hiperkalemia, fistula arteriovenosa., trombosis de una 

. derivación., y trastornos convulsivos los cuales son dependientes de la dosis. os.42> 

Por otra parte, el inicio de la administración de rHuEPO obliga a un incremento extraordinario 

en la velocidad de transferencia del hierro en sus depósitos a los progenitores eritroides de 

médula ósea. Solo aproximadamente 3 mg de los 3000 a 5000 mg de hierro corporal total 

circulan en la sangre. En 5-7 horas de intensa producción de eritrocitos después del tratamiento 

con rHuEPO intravenoso, esta pequeña cantidad de hierro circulante se hace insuficiente para 

cubrir la demanda de la medula ósea. C27.30.32.36.39.37.41.42.43.S4.56> 

Los pacientes en hemodiálisis generalmente pierden de 

principalmente por: 

a 3 gr de hierro/ año,(55) 

a) Flebotomías frecuentes para análisis de laboratorio, en un estudio realizado en 1971 por 

Hocken se demostró una perdida neta de sangre por flebotomias _de_l.14a 3.22 litros/ año 

por paciente en tratamiento con hemodiálisis en hospital _contra sol.; 0 .. 17_ litros/año/paciente 

en hernodiálisis en casa ' 5
•
58> 

b) Por .. secuestro" de sangre en los filtros ·-y líneas. de herrí~diálisis: · Hcick¡,;·rí·. y Marwan 

encontraron una perdida promedio de sangre en el diali,;,,,.da"~.de 9·'I?i1 por sesló,,: de 

hemodiálisis, resultando en una perdida de sangre tcita(~e •.140.0 rnÍ/año . En cambio, 

Milman estimo una perdida .. iatrogénic~" de 150-200 ml/de ~~~;e p,;r me~. por paciente en 

hemodiálisis en centro hospitalario, comparado con 30-60 mi/mes en pacientes con diálisis 

peritoneal. <5 ·•
4

..!!iB> 

c) Los pacientes con proteinuria, especialmente en el rango nefrótico, pueden perder hasta 

mg de hierro en la orina por día. <Stl 
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d) Por sangrado de tubo digestivo : Akmal y cols. Detectaron sangre oculta en heces en 6.3% 

de los pacientes con hernodiálisis, 7.3% de los pacientes con diálisis peritoneal. en 

comparación con 0.8 a 1.3o/o de la población general. czJ.stn,Otro estudio encontró una 

pérdida de sangre en materia íecal promedio de 3.15 rnl/dia en pacientes predialisis y 6.27 

mi/día en pacientes en hernodiálisis, contra 0.82 rnl/dia en voluntarios sanos. <Sil Lo cual no 

es de extrañar dado que en Jos pacientes con IRC están descritas alteraciones corno 

angiodisplasia renal, gastropatía por AINES, disfunción plaquetaria, gastritis urém.ica, 

ulcera gástrica o duodenal. 

Además de Ja pérdida de hierro, se ha demostrado una muy pobre absorción del hierro por 

la vía oral. La anorexia, causada por IR.C, conduce a un consumo de hierro reducido~ Las 

dietas restringidas en proteínas de origen animal, disminuyen aun más el consumo de 

hierro. Por otra parte. hay estudios que demuestran cambios histológicos en la mucosa 

intestinal en pacientes urémicos: reducción de la longitud de las vellosidades, incremento en 

Ja profundidad de las criptas, infiltración de células inflamatorias: además de cambios 

funcionales tales corno actividad disminuida de las dipeptidasas . e incremento en la 

actividad de las disacaridasas. Otro estudio demostró incremento en la grasa focal en 29% 

de los pacientes urémicos. Por si esto no fuera suficiente, el calcio y el aluminio, fijadores 

de íosfatos, pueden también reducir la absorción de hierro, al igual que !os bloqueadores de 

receptores H2. La absorción final del hierro ingerido puede ser de menos del 1 % <•4 .st.59> 

HIERRO ORAL 

Varias sales de hierro están disponibles en el mercado para administración oral. Todas son 

baratas y sencillas, pero usualmente se requieren . .2 .. o 3 dosis diarias. El sulfato íerroso, que 

aporta 65 mg de hierro elemental. por cada tableta de 200 mg, es la preparación oral mas 

ampliamente usada: De. 15. a 20% 'de las· personas que reciben suplementos de hierro 

manifiestan eíectos gastrointestinales adversos, lo que conduce a un pobre apego terapéutico. 

pueden .disn:linuirse las molestias gastroiriiestiltales sugiriendo al paciente tome el hierro con 

alimentos; peor este disminuye aun más su absorción. Todo esto limita la utilidad del hierro 

oral, ya que las demandas de hierro durante el tratamiento con rHuEPO exceden por mucho la 

cantidad máxima que puede ser aportada por vía oral y, del hierro máximo ingerido (<200 mg). 

sólo el 1-2% es absorbido. <S9 > 
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HIERRO INTRAMUSCULAR 

Esta vía de administración es poco usada en pacientes que reciben rHuEPO. Varias 

preparaciones están disponibles para este fin. Hay varias desventajas conocidas a esta 

alternativa terapéutica: primero. las inyecciones son dolorosas,, y pueden dejar una coloración 

pardusca en la piel que puede persistir por semanas, segundo, hay riesgo de sangrado muscular 

en el sitio de la inyección, el cual es exacerbado por la disfunción plaquetaria de los pacientes 

nefrópatas; tercero, hay reportes de sarcomas desarrollados en el sitio de inyección, y 

finalmente, la absorción y biodisponibilidad de esta ruta puede ser muy variable. <•-59> 

HIERRO INTRAVENOSO 

Aproximadamente el 25% de los pacientes con IRC (sin evidencia de hemólisis, 

hiperesplenismo o fibrosis de médula ósea) alcanzarán un hernatócrito adecuado con 

suplementos de hierro y EPO. Así pues, el 75% restante requerirán apoyo con hierro 

parenteral.( 1 1) 

El uso de hierro intravenoso se ha increlnent~do· en:IOS úlÜ~Os' S añÓs, varias preparaciones de 

hierro para este fin están disponibles (hieri-6-~dextrán; hlcko:.Cisacarato de hierro, gluconato de 

hierro). Estas diferentes preparacione~<va'.riá~:~en· .. su tamaño molecular, su cinética de 

degradación (que tan rápidamente es lib.,;rad6 'el'hl..'rro -d~sde el complejo molecular), su 

biodisponibilidad y sus efectos colaterales. En general¡cuanto más pequeño es el complejo, mas 

rápidamente es liberado el hierro para unirse a la transferrina y ser llevado a la medula ósea. 

Las moléculas más pequeñas: tales como el gluconato y sacarato de hierro, liberan el hierro tan 

rápidamente que pueden saturar la capacidad de fijación de la trans:ferrina, conduciend_o a 

reacciones por radicales de hierro libre. Por lo tanto, dosis bajas de esta presentación de_hierro 

(62.5-125 mg) deben usarse, en comparación con el hierro dextrán del que pueden administrarse 

mas de 1000 mg en forma relativamente segura. C1 9 .24 .:?s.3 t.37•59> 

Parece haber 2 tipos de reacciones al hierro intravenoso, ]~ ~rimera .. un~ reac~~·~.~·,ª.Júl~Iá~-~~c~; es 

mediada por IgE que es vista exclusivamente con hierrC>. dextrán. se d.,;be::·a: an'ticuerpos 

preformados contra dextrán. La incidencia reportada es: .. de 8.~ro,¿ima'd~II1e,;t~ 0.7%. 
(34,S 1,52.55.56.58,59) 

~· . . ' -. :' ·.. ,' . 

La segunda reacción es anafilactoide en su natural~za, ·c·auS'ante de la mayoría de los síntomas 

tales corno dificultad respiratoria, coriza, artralgia, ~ialgla,.dolor dorsal o abdominal, nausea, 

vomito e hipotensión. Esta se debe probableIJ1ell~e ,i.\1na' sC>brecarga transitoria de la molécula 

de trans:ferrina, que conduce a pequeñas calltid8.des · de hierro libre en la circulación. Es 

posiblemente mediada por histarnina. <59> 
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Sin embargo no hay aun un consenso sobre cual, cuando, cuanto y cómo debe administrarse el 

hierro intravenoso. Los nefrólogos varían ampliamente en Ja f"orma de administrar hierro IV a 

sus pacientes, mientras que unos administran hierro sin la f"erritina es menor a 200 ug/dl. otros 

Jo usan solo si el Hto disminuye por debajo de 30-36%. Aunque todos Jos marcadores de las 

reservas de hierro tienen sus limitaciones, es razonable considerar usar hierro IV cuando Ja 

f"erritina serica es "11enor a 100 ug/dl. cuando la saturación de Ja transf"errina serica es menor de 

20% o cuando la cantidad de eritrocitos hipo crómicos es mayor al 10%. 141
•
42·'º' La 

administración de hierro intravenoso a pacientes f"erropenicos a menudo inducirá una ligera 

mejoría en Ja concentración de hemoglobina de 1 a 2 g/dl, aun en ausencia de eritropoyetina. 

La segunda situación clínica en la cual se usa el hierro intravenoso, es la preparación para Ja 

terapia con rHuEPO. donde las reservas de hierro ( a juzgar por la f"erritina serica) son 

insuficientes para mantener un incremento de la Hb de 4 a 5 g/dl. Trabajos previos han sugerido 

que se requieren 20 ug/lt de f"erritina por cada lg/dl de hemoglobina que se requiera 

incrementar. Por lo tanto, los pacientes que iniciaran tratamiento con rHuEPO y íerritina de 

menos de 100 ug/dl. es muy probable que desarrollen deficiencia de hierro, y en tales casos es 

aconsejable reciban hierro intravenoso simultáneamente. <4 1.42
•
59> 

El tercer escenario es cuando un paciente que recibe tratamiento con rHuEPO desarrolla 

deficiencia absoluta o funcional de hierro. La deficiencia absoluta se considera si Ja f"erritina es 

menor a 100 ug/dl. La deficiencia funcional (o relativa) se define como la incapacidad para 

movilizar las reservas de hierro del sistema reticuloendotelial para satisfacer la' demanda por 

eritropoyesis. Se considera si la f"erritina es de 100 - 800 ug/dl, pero la , saturación de 

transf"errina es del 20 - 50 % o el numero de eritrocitos hipocrómicos es mayor al Í o% y si tras 

Ja administración de hierro intravenoso se incrementa la hemoglobina, y/o,, ,disini;:,.uy~~ los 

requerimientos de eritropoyetina. <59> 

El contexto clínico final que ha recibido mucha atención en Jos últimos años és el uso a~esivo 

de hierro intravenoso para incrementar la respuesta a eritropoyetina, la· .raz~~· · ~~ ·:·.cl~e la 

disponibilidad de hierro p~r Ja medula ósea es un paso limitante en la eritropoyesis. Algunos de 

los estudios que han permitido el desarrollo de esta practica se enlistan en la siguiente tabla, 

donde las reducciones en las necesidades de eritropoyetina van del 19% al 70% <>9> 
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Es tudios de administración de hierro intravenoso en oac1entes trata d os con r HuEPO 
Referencia No. Preparación Reducción 

de de hierro De la dosis 
oacientes DeEPO 

Schaefer & Schaefer ( 1992) '" 14 Gluconato 47% 
Nvvad et al ( 1994) •· 34 Suerosa 27°/o 
Al-Momcn et al (1994) ., 109 Suerosa -
Sunder-Plassman & Horl ( 1995) - , 64 Suerosa 70% 
Fishbane et al ( 1995) ,_ .. , 52 Dextran 46o/o 
Macdoucall et al (1996) '"'"' 37 Dextran 19% 
Sil verbere et al ( 1996) 

, 41 Suerosa 61o/o 
Senandi et al (1996) ,_. .. J 50 Dextran 35o/o 
Tavlor Et al ( 1996) ·· 46 Gluconato 33% 
Ahsan et al ( 1996) ••u> 7 Dextran 26o/o 

Se han publicado lórmulas complejas y nomograrnas para la valoración y predicción de la 

deficiencia de hierro. En personas sanas, el déficit de hierro puede calcularse corno sigue: 

La dosis total necesaria se calcula con base en el déficit de hierro de hemoglobina, al que se 

suma la cantidad necesaria para reponer las reservas del metal , en promedio 1000 mg para 

varones y 600 mg para mujeres. Para calcular el déficit de hemoglobina suele utilizarse la 

Jórrnula siguiente: 

Déficit de hierro en mg =déficit de hemoglobina (g/100 mi) x peso (kg) x 2.2 

en la que la constante 2.2 se obtuvo al multiplicar el volumen sanguíneo total (65 mg/kg) por el 

contenido de hierro en la hemoglobina (0.34% x peso).Las fórmulas siguientes. pueden 

utilizarse para un varón adulto de 70 kg, con una concentración de Hb de.7 g/1o"o_m1:· 

Déficit de hierro (mg) = (15-7) g/lOOml x 70 x 2.2 = 1 232 mg 

Dosis total de hierro en mg = 1 232 + 1 000 = 2 232 ( o 45 mi del c,é>rripleJo~ d.~ .ltierro:...iextrán 

[si 1 mi= 50 rng de hierro dextran]) ' 20> ';·)· ·;:::;:' 

La dosis unitaria recomendada va de SO a 200 mg, otros autor-;s p~~p.;~en·'cÍo~i';,· Í:~tal de hasta 

1000 mg, pero no hay estudios que hayan intentado la reposició~·.·<l;;('~~ftcitfót'1i'é~·unadosis. 
En la mayoría de los casos, se propone, dar dosis de mani.;;,;irnÍe;:itod"'50 a':ioo Illg/sémana o 

"1 .. - ••. , - ·-·-. ,. ·" ' 

por mes. No obstante, en ninguno de los estudios publicados~ se h": logrado mantener a largo 

plazo, los niveles de lerritina sérica por arriba de 100 ~g/cÚ; lo cual pu<.:de irnp;icar que .el déficit 

era mayor que lgr, o que las pérdidas superan a los in!ir<.:sos d<.:1 mineral. CltJ. 

Se sugiere una dosis de prueba de 0.5 mg de hierro de~trán previa a la administración de la 

dosis total, y que ésta última se diluya en solución salina y administrarla a goteo lento. 

Los electos secundarios del hierro dextrá~ incluyen anafilaxia (0. 7-1 %), rash, mialgias, 

artralgias, fiebre, hipotensión, linladenopatía, dolor abdominal o molestias gastrointestinales. 

Los riesgos de la administración prolongada de hierro parenteral incluyen: hemosiderosis con 
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cirrosis y alteraciones de Ja conducción cardiaca, Jos cuales pueden ocurrir sin la Tsat es >60% 

o si la ferritina sérica es> 800ng/ml us.• 9
·
34

·
41

·
42

·.5
9 >. 

Las ventajas de Ja reposición del hierro incluyen. corrección de la anemia, mejoría de la función 

cognitiva, de la calidad de vida, de la tolerancia al ejercicio., de la hemostasia, reducción de la 

morbilidad de altas dosis de rHuEPO y disminución de los costos por concepto de 

administración de EPO (Park y cols. evaluaron Ja administración c:I<.; 10()'1!. 2oo';ng.1 ~es de 

hierro dextrán como dosis de mantenimiento y observaron una disminucióri de 112 a 88 

U/kg/semana de EPO y calcularon un ahorro (considerando el costo de la administración 

parenteral de hierro) de aproximadamente 580 dólares/paciente/año. (41) 

Otros estudios sugieren añadir al hierro y rHuEPO, estimulantes del apetito Y, anabólicos 

(andrógenos) para maximizar el tratamiento de Ja anemia en IRC, mostrando un incremento del 

Hto de hasta 4.5% comparado con el grupo control. <29
•
44

> 

Actualmente, se analizan varias opciones para la reposición de hierro con otras formulas: 

gluconato de hierro, polimaltosado de hierro, sacarato de hierro, con buenos resultados y 

algunas limitaciones. Por ejemplo, el gluconato de hierro ha sido utilizado exitosamente en el 

tratamiento de Ja ferropenia en pacientes que presentaron hipersensibilidad a la molécula de 

hierro dextran., con una excelente tolerancia y sin efectos indeseables. Sin embargo, ~stas 

preparaciones, aunque con baja incidencia de anafilaxia, tienen la desventaja de liberar 

rápidamente hierro en forma iónica, saturando rápidamente la transferrina y aumentan~o , la 

exposición al metal que en su f"orma libre es muy tóxico y que se ha relacionado con liberación 

de radicales libres de oxigeno con las repercusiones ya conocidas en el endotelio. 
( 16, 18,40.24.2.5.31.37) 

En resumen, los pacientes con IRC cursan en su gran mayoría con anemia.,-'sus coD.diciones 

metabólicas, nutricionales, hemostáticas y medicas Jos hacen susceptibles de f"eo"op~nia; la cual 

se ve seriamente af"ectada por el tratamiento rHuEPO. de manera que prácticax?l.,;.~~",. '~odos los 

pacientes con IRC tratados con rHuEPO deben recibir tratamiento suplementário con hierro. La 

vía de administración oral es poco útil y poco practica, por sus efectos. séc1.mdarios y _1~ muy 

pobre absorción. La administración intramuscular ofrece pocas ventajas y muchos efectos 

indeseables. La administración intravenosa es entonces Ja ruta de elección. Sin embargo no hay 

un consenso actual acerca de cuanto hierro administrar para repletar las reservas de hierro y 

optimizar al máximo el tratamiento con rHuEPO. 
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III. MÉTODOS 

El estudio se llevó al cabo en la Unidad de diálisis del Hospital Español. del 1° de noviembre del 

2000 al 28 de íebrero del 2001. 

Los criterios de inclusión fueron: pacientes con Insuficiencia renal crónica terminal (IRC) y 

anemia: hematocrito (Hct) menor a 33o/o o hemoglobina (Hb) menor a 11 g/dl en mujeres 

premenopáusicas y pacientes prepuberales; o Hct < 37% (Hb <12 g/dl) en hombres adultos y 

mujeres postmenopáusicas ( 19). en tratamiento con hemodiálisis y eritropoyetina (EPO), f"olatos y 

vitamina Bl2. 

Los criterios de exclusión fueron: hipersensibilidad conocida al hierro dextran, evidencia de 

sangrado activo, hiperparatiroidisrno severo documentado,. infección crónica o aguda,. toxicidad por 

aluminio, así como hemoglobinopatías, mieloma múltiple o hemólisis. 

Finalmente se incluyeron 25 pacientes con insuficiencia renal crónica terminal en tratamiento con 

hemodiálisis, 3 sesiones por semana, por tiempo variable de 3-4 horas cada una; en máquinas tipo 

Fresenius H y Fresenius D, de la serie 2000, mediante ultrafiltración controlada; con filtros. de 

membranas de polisulf"ona y bicarbonato como buf"íer. 

Los pacientes incluidos en el estudio recibieron de 1 a 3 dosis por semana d;;:4ooo tfsubcutáneas 

de eritropoyetina. con el objetivo de alcanzar y mantener un hernatócrit,; dei :30%;> 
· .. """, .. ',." 

En todos los pacientes se descontinuó la administración endovenosa ~~o~Vél1Ci~~a1 :: de hierro 

(sugerida por la K/DOQI) ·:·:·: 

Se tomaron muestras iniciales para- determinación de hemoglobina, he~lo?~rjt~> serie blanca con 

diíerencial. proteínas totales, albúmina. proteína e reactiva y f"erritina. 

La íerritina sérica se determinó por radioinminuoanálisis en el equipo. :iMx''.d:;;':Abbcin: 
La Kt/v (como parámetro de eficacia dialítica) y el catabolismo proteico fii'¿;i:~·n ·calculados por 

modelo cinético de urea de un compartimento. 
_::.;__.-,-

Cada paciente recibió una dosis única endovenosa de hierro dextrár(é::~16~Jada·.;:ara la reposición 

del déficit de acuerdo con las siguientes fórmulas: . · ;:·: .':>.· 
Déficit de hierro en rng =déficit de hemoglobina (g/100 mi) x-peso-(k~) ,/2~2 -
Agregando 600 mg para mujeres y 1000 rng para hombres. é20r'.:'c: 
Un mes después de recibir la infusión, se determinaron nuevaffie:rlte: Hto, Hb, f'erritina, serie blanca. 

Para el análisis estadístico se utilizó el programa estadístico Winks 4.5, se utilizó la prueba de T de 

Student para el análisis de los datos. 
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IV. RESULTADOS: 

De Jos 25 pacientes seleccionados. 2 :fallecieron durante el estudio, y otro fue excluido por haber 

recibido un transplante renal . Sus características: género (G), edad, peso, tiempo de evolución (en 

meses), hemoglobina. hematocrito, :ferritina antes y después de la administración del hierro, dosis 

total administrada, así como PCR, proteínas totales, albúmina, lin:focitos, Kt/v y catabolismo 

proteico iniciales se muestran en la tabla No. 

Tabla 1 
No G Edad 

··~ 
H1o 1 Hb 1 Htu2 Hb:? F~ ·=· fCrT2 PCR lmf .... Alb ~"" ª" T. 

Pnu 
·~· 1 M ... 70 31 ... 32.M 11.1 2000 2MJO 2091 0.9 2K º-' 4.1 l.lb l.2!i 4K 

2 M 68 55 3!i " 2MJ QJ l!H>O 2311 R>P 1 ,. 4. ) l.S4 1 7R 30 

3 M 60 65 31 1 .. J2l) 10 2 1700 ::?4h 4% " 1.39 07 '7 1.33 1.3 lb 
4 M 85 57 30 9' " 99 1700 ::?53 "º' º' 1.7 6.2 ,. .... 0.bQ 7 . F 7' 5' .\U(> 94 H " 1200 "1 001 º" 2.5 07 4. 1 b::? O.t>2 IM 

h M 83 74 2!i., ' " 10' IKOO '"" 739 3.3 
1 " 

77 3 1 1 1 1 09 24 

7 M 72 65 29 K9 .UH IO M 2~ 4·U 7h• " 1 º' b.3 34 IM 1.57 '2 . M 85 70 27 .\ .. 30 _\ y' lbOO 405 INS 1 o 73 7 -'" L3 1.2 'º 9 F 67 42 J_\ 10 5 35 " 1 1000 5050 !\32 " 044 OY ) 4 1 94 º' '2 
IO ' 74 55 252 Kh 21 hh 1400 " 44' 09 o 45 " 3.Y 1.St> 0112 24 

" M 78 74 31 10' 35 " 1 IKOO 325 4'" 04 1 12 09 " 1 " 1 IK 3' 
12 ' 68 49 2.\ 1 . J\M IOt> 1400 M40 1722 " 1 12 74 . 1;o 1 00 .. 
" M 54 56 '.\U 5 10 2 27H Y2 1000 IYOS 2:w1 09 1 " 79 44 l.bl-0 l.JQ 41 
14 ,. 68 53 ::!7 ., 27 ... 1400 2M7 RIP 165 71 2 1 ... o '.\4 

" M 62 67 2Y7 9' " 105 o;oo 2M2 "" o' 1 "º "º '" 1311 
1 " 

.. 
lb F 63 52 29 K9 25 1 ' 1400 040 lb2M "" o.,., '" 37 1% 1 00 " " F 33 65 -- " .H2 10. 1700 "' 404 º' "' 

,. 127 1.27 

" ' 7' 48 24"' D .\t>4 "9 "°" 135 72f> 1 1 1 ' ... 4 1 :?:'\:'\ l.:'1 ' 19 M 64 60 :?4 9 " 
,, 

º' 1000 92 ' 09 1 OK OK 3_5 '" 1.0 4 
:!D M 64 84 ]> ' 10 .. :?9t> 9, IMllO '"º "' ' 1 1 ,. 4 

1 "' 
13:? 40 

21 M 82 63 ::!7::: K9 :!9 ·' 92 l<.>tMI ., ::!]::! ]:;: 1.:,1 hl 3K 1.5::: OY::! 34 

-- M 75 74 ]:! I04 :nt. 11 D ltcUU 241l J!IMI " .. h9 4 1.::::i- 1.00 27 
::!_l F 58 57 :?M l "' 10::: 10::: l:?OO ]::! -:':?4 º' " 73 '" 14:? 09] 
24 F 63 77 31::: 10 ::! ]t>4 " 1400 'º ::!7:'1 º" IK h7 " 1.11 o '7 º" :::~ M 64 63 ]::! 7 IJ.7 3:'1 11.5 "°" 4.ll T .1:? ti.7 4 LN OK4 " 
En todo el grupo. Ja edad promedio fue 67.2 ±JO años. 16 hombres, 9 mujeres. 11 pacientes eran 

diabéticos, el tiempo promedio de evolución desde el inicio del tratamiento con hemodiálisis fue de 

41.5±26.5 meses. La Hb inicial promedio fue 9.3±1. y Ja final fue 10.2±1.25, es decir, un 

incremento promedio del 10.96%. 

La :ferritina sérica promedio fue de 724 ± 1 138. Sólo 7 de Jos 25 pacientes tenían una ferrritina 

inicial menor a 1 OO. sin embargo, fueron 19 los que mostraron respuesta a Ja infusión, Jo que 

demuestra que este grupo, a pesar de niveles de :ferritina altos (770±1255), tenían una deficiencia 

funcional de hierro. 

Se identificaron 2 grupos: en el grupo No. 1 (tabla 2), 6 pacientes que no mostraron respuesta al 

tratamiento con eritropoyetina e infusión de hierro. En este grupo Ja edad promedio fue de 64.3 

años, la Hb inicial fue 9.6 y Ja final 8.5, es decir, una disminución del 8.8%. Llama la atención que 

Jos 2 pacientes que fallecieron, pertenecían a este grupo. Los niveles de PCR, albúmina, :ferritina y 

Kt/V, no mostraron di:ferencia estadísticamente significativa con respecto al grupo 2. 
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Tabla., -· No G Ea ad P~o HtO 1 HD' Hto2 HD2 h1eno terT 1 
"'" 2 

PCR Linl Prot AlD KW Gen Cal T evol 

'º' urea "'º' 
2 M 6B 55 35 " 28.3 ., •500 23B RIP ' 34 4' 3 , .. 9 25 '7B 36 

'° F 74 55 25 2 B6 2• 66 .. oa ,. .. 3 09 o 45 73 39 '56 3 7B o 82 24 
'3 M .. 56 30.5 '° 27 B 92 •600 1905 2201 09 '57 79 44 ,.. 7 27 '39 ., .. F 68 53 27 B5 27 86 .. oa 287 RIP •65 " 2' '5B 2• 054 

" F 6• 52 29 89 25' B .. oa 640 1628 06 o 99 59 3 7 •.96 2B ' " 22 M 64 84 33 3 " 296 95 •Boa 390 528 3 ' ' 7B 4 1.67 9 95 '32 40 
lnrom 64 3 59.2 30 96 26 5 85 629 1200 '2B '05 668 3 5• '67 5 B6 '05 26 
oe 6.28 11.2 39 ' 2 79 o 97 604 743 o 87 005 '32 o 76 º" 

,,, 0.3 2.25 

En el grupo 2. en cambio, la respuesta al tratamiento fue evidente, con una edad promedio de 70±13 

años, la Hb inicial fue 9.069±1.01, la Hb final 10.46± 0.74, lo que corresponde a un 15% de 

incremento. En la tabla No. 3 pueden observarse las características de este grupo: 

Tabla 3 
No G eoad Peso Hlo1 Ho• Hto2 HD2 hnsrTO '°"' terr2 PCR hnf P.Tol Ato KW Gen Cal T. 

urea "'º' e~• 

' M 64 70 3' 86 32 8 " ' 2000 2830 2091 09 2.8 6.5 ., 1.36 7 87 "1.25 48 
3 M 60 05 3' ' 9.8 32.9 .02 1700 246 490 33 1.39 67 37 1.33 775 '·3 •6 
4 M B5 57 30 93 3' 99 Hoa 253 B03 05 " 02 3B '44 3'6 069 7 
5 F " 5• 30.6 94 33 " •2oa 3,, 66• 06 25 07 ., '62 'B 062 •8 
o M B3 74 25 9 B 33 '° 5 

•Boa 399 739 33 '•B 77 3' '' 7.23 '09 24 
7 M 72 65 29 B9 33 B '° 8 

20oa 443 707 3 7 '93 63 34 >.8 9 73 '1.57 72 
B M 85 70 27.3 BO 30 3 97 1600 405 B95 ' o 73 7 30 >.3 7 78 '2 50 
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2' M 64 60 24 9 7B 27 97 1900 92 09 '°B 6B 35 '8 5., ' 4 
23 M B2 6• 27.2 B9 29 3 92 •900 47 232 32 '3 6' 3B '52 4 95 092 34 
24 M 75 74 32 '° 4 

37 o "9 1800 2413 3581 " 'B 09 4 '25 6 57 ' 27 
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1200 32 724 02 '2 73 3.9 '42 4 6• 0.93 
26 F 63 77 31.2 'º 2 

36 4 '2 .. oa 29 275 06 'B 67 4.3 ' " 49 o 77 6B 
27 M 64 6• 32 7 97 35 11.5 1700 43• 32 6 7 4 '39 4 57 0.84 •5 
PrC>fTledto 68 68 62 5 28 67 9'4 33 '° 7 

770 927 '69 '59 6 79 3 76 >.5 5.89 '05 34.76 
Oes est ,, 86 9 66 3 183 o 93 2 6• o 77 1255 B09 '73 o 67 o 39 0.31 o 34 2 07 0.26 2201 

El análisis de regresión lineal no mostró correlación entre PCR y albúmina, ni entre linf'ocitos y 

albúmina, ni entre PCR y f'erritina como marcadores de inflamación. 

Al comparar el grupo que no responde al tratamiento contra el grupo que si responde, no se 

encontró diferencia entre los valores de linfocitos, albúmina ferritina, Hb, Hto, edad Kt/v, 

generación de urea, edad ni proteína C reactiva, por lo que no se pudo establecer una asociación 

que pudiera sugerir un factor predictivo. 

Al comparar la hemoglobina y hematócrito posterior al tratamiento con hierro, entre los grupos 1 y 

2 ( sin respuesta vs con respuesta al tratamiento) se encontró que la diferencia es estadísticamente 

significativa con una p<0.001 (tabla 4 y figura 1) 

19 



Tabla4 
Variable No respuesta al Respuesta al 

tratamiento tratamiento 
Edad 64.83 ± 6.28 68.68 ± 1 1.8S 
Peso 59.16 ± 11.18 62.47 ± 9.66 
Hto 1 30 ± 3.39 28.67 ± 3.18 
Hbl 9.63 ± 1 9.14 ± 0.93 
Hto2 26.46± 2.79 32.98 ± 2.61 
Hb2 8.5 ± 0.97 10.7 ± 0.77 
Fcrritina 1 629.16 ± 603.82 770.2 ± 125.5 
Ferritina 2 1200 ± 743 926. 7 ± 808.6 
PCR 1.28 ± 0.87 1.694 :t:: 1.72 
Llnf"ocitos 1045 ± s 1 . .58 ± 0.67 
Proteínas totales 6.68± l.32 6.78 ± 0.38 
Albúmina 3.51 ± 0.76 3.76 ± 0.3 
Catabolismo Proteico 1.05 ± 0.3 1.05 ± 0.26 
Kt/V 1.67 ± 0.14 1.49 ± 0.34 
Tiemoo de evolución 26 ± 2.25 34.76 ::t: 22.01 

HEMATOCRITO POST HIERRO (RESPUESTA Y NO) 

GRUPOS CON Y SIN RESPUESTA 

p 

NS 
NS 
NS 
NS 
<0.001 
<0.001 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

HEMOGlOBINA POST HIERRO 

RESPUESTA O NO 

'L ... ::~s CON 
\FALLA DE GPJGEN 
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V. DISCUSION: 

Las variables .que se sabe influyen en :forma determinante en la respuesta al tratamiento de la 

anemia de la IRC incluyen: pérdida de sangre (por flebotomias frecuentes para análisis de 

laboratorio, por .. secuestro" de sangre en los filtros y lineas de hemodiálisis, por sangrado de tubo 

digestivo [relacionado a angiodisplasia renal, uso de AINES, disfunción plaquetaria, gastritis 

urémica, ulcera gástrica o duodenal], por punciones vasculares para hemodiálisis) deficiencia de 

hierro en relación o independiente de la pérdida sanguínea, hemólisis, condiciones inflamatorias 

agudas y crónicas, hiperparatiroidismo severo, deficiencia de :folatos, hipotiroidismo y sobrecarga 

de aluminio. 

En nuestro grupo no pudo identificarse la causa de la resistencia a la eritropoyetina. Es poco 

probable que se debiera a deficiencia de hierro, las :ferritinas séricas promedio no eran di:ferentes 

que la del grupo 2, por otra parte, la hemoglobina y hematócrito iniciales eran discretamente 

mayores que en el grupo 2. Aunque en otros estudios se encontró que la PCR era un :factor 

predictivo de respuesta al tratamiento, en nuestro grupo no ocurrió así, de hecho, la PCR promedio 

del grupo 2 era discretamente mayor, aunque sin significancia estadística. La albúmina promedio 

del grupo 1 era menor, pero sin significancia estadística. Tampoco hubo di:ferencias en el tiempo de 

evolución ni en la Kt/V como parámetro de eficacia dialítica. 

Tomando en cuenta que todos los pacientes recibieron la misma dosis de eritropoyetina y de 

hemodiálisis, con los datos disponibles es poco probable que la resistencia a eritropoyetina se pueda 

atribuir a inflamación crónica, infección, sangrado, tiempo de evolución, desnutrición o ineficacia 

dialítica. Todos los pacientes reciben suplementos de :folatos diariamente, por lo que esta no puede 

ser la causa. 

Sin embargo, no se tiene una determinación de PTH, por lo que no puede descartarse al 

hiperparatiroidismo severo como causa de la resistencia. 

Finalmente, y al igual que en estudios previos, el número de pacientes incluidos_e;r.·eCestudio no 
,._. ,. ,·:1· ·:'-·v '.---,,, . • 

permite llegar a conclusiones categóricas. La conclusión que puede derivarse "cié ;·esté;~srudi.; es 

primero, que la dosis total de hierro, por vía endovenosa, es superior a1 trat~mie~_~o ~·~n~~~~-i~nal_ en 

cuanto a la eficacia en la corrección de Ja anemia. En aquellos pacientes que no responden, y en 

quienes se·_~· han descartado deficiencias vitamínicas, sangrado .. oculto, · i~íección e iÍlflamación 

crónica, debe con,;iderarse una determinación de PTH y en casos seleccionados aspirado de médula 

ósea. 

TESIS CON. 
FAU.A DE ORIGEN 
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VI. CONCLUSIONES: 

l. En Ja muestra estudiada, el 28 % tuvo rerritina menor a 100 ug, sin embargo. el 76 % mejoró 

después de Ja administración endovenosa de hierro de lo que se infiere que 100 ug/dl 

representa un punto de corte inadecuado para definir rerropenia, y que el 76% de Jos casos (que 

si responden) presenta una deficiencia funcional de hierro. 

2. En los pacientes con insuficiencia renal crónica en tratamiento sustitutivo con hemodiálisis y 

anemia, existe un grupo de pacientes con forropenia y que se benefician de la infusión 

endovenosa de hierro., sin embargo., existe otro grupo en el que esto no ocurre, sin poderlo 

atribuir a una de las múltiples variables estudiadas. 

3. La reposición de Ja dosis total del déficit de hierro, beneficia a un grupo de pacientes, en Jos 

cuales, este tratamiento es superior al tratamiento convencional. 

4. El presente estudio no identifica qué !actor o !actores intervienen en Ja resistencia a 

eritropoyetina. 

5. La proteína C reactiva y albúmina, no tuvieron un valor predictivo de respuesta al tratamiento 

con hierro endovenoso. 
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