128

®

Manejo farmacolégico de la ERC: aspectos claves de farmacos poco habituales
en Atencion Primaria

Manejo farmacoloégico de la ERC: aspectos claves de farmacos poco
habituales en Atencion Primaria

José Ignacio Cornago Delgado
Especialista en Nefrologia del Hospital Universitario de Basurto

Margarita Alonso Fernandez
Doctora en Medicina. Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria

Francisco Javier Cornejo Martin
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria del Centro Salud El Naranjo, Fuenlabrada (Madrid)

RESUMEN

La enfermedad renal crénica representa un problema de salud publica creciente. A medida que progresa, pueden apa-
recer complicaciones como alteraciones hidroelectroliticas, anemia o trastornos del metabolismo mineral-6seo, que
requieren tratamientos especificos.

La anemia asociada a enfermedad renal es multifactorial siendo comun el déficit de hierro (absorcion disminuida, pérdi-
das de sangre o aumento de las necesidades). La reposicion de hierro mediante ferroterapia constituye el pilar inicial del
tratamientoy, Unicamente tras su correccion, se valoraran otros tratamientos.

La hiperpotasemia cronica puede controlarse con quelantes de potasio de nueva generacion sin necesidad de suspender
el tratamiento con inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

En cuanto al manejo de las alteraciones del metabolismo mineral ¢seo, se recomienda limitar el uso de quelantes de
fosfato célcicos por su asociacion con calcificaciones vasculares, favoreciendo el empleo de alternativas como sevelamer
o lantano. La suplementacién con vitamina D debe individualizarse segin niveles plasmaticos y el perfil del paciente,
evitando el uso sistematico de formas activas en ausencia de hiperparatiroidismo.

El objetivo de este articulo es revisar aquellos tratamientos utilizados en el abordaje de las complicaciones de la ERC
de uso menos comun en Atencion Primaria, pero que el médico de familia debe conocer para asegurar una atencién
continuada e integral.

Palabras clave: enfermedad renal crénica, anemia, hiperpotasemia, hiperfosfatemia, enfermedad mineral-6sea aso-
ciada a enfermedad renal cronica.

Keywords: chronic Kidney disease, anemia, hyperkalemia, hyperphosphatemia, chronic kidney disease-mineral and
bone disorder.

INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica (ERC) representa un relevante Algunas, como la enfermedad mineral ésea, producen sintomas
problema de salud publica debido a su elevada prevalencia musculoesqueléticos y aumentan el riesgo de fracturas. La apa-
y a su estrecha asociacién con un aumento de la morbi- ricién de anemia contribuye a la progresién de la enfermedad
mortalidad cardiovascular, asi como con un considerable y aumenta el riesgo cardiovascular mientras que otras, como
consumo de recursos sanitarios’. A medida que la funcién la hiperpotasemia, pueden obligar a suspender el tratamiento
renal se deteriora, se desarrollan diversas complicaciones con inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona
que pueden afectar significativamente la calidad de vida de (iSRAA), férmacos esenciales en la ERC y que han demostrado
los pacientes®. beneficios en la proteccién renal y cardiovascular®.
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Afortunadamente, en la actualidad se dispone de tratamientos
eficaces para abordar muchas de estas complicaciones, mejo-
rando el pronéstico y la calidad de vida de los pacientes con
ERC. Aunque la prescripcién de algunos de estos fdrmacos
suele recaer en el especialista en Nefrologia, el especialista en
Medicina Familiar y Comunitaria desempefia un papel esen-
cial en el seguimiento clinico longitudinal del paciente con
ERC, lo que exige un conocimiento adecuado de las opciones
terapéuticas disponibles.

La participaciéon activa de Atencién Primaria en la detec-
cién precoz, el abordaje terapéutico y el seguimiento de las
complicaciones asociadas a la ERC es crucial para mejorar el
prondstico.

ANEMIA EN LA ERC

La anemia asociada a ERC es frecuentemente multifacto-
rial. A la deficiencia relativa de eritropoyetina se unen otras
causas como el déficit de hierro (absoluto o funcional),
una respuesta eritropoyética disminuida de la medula ésea,
inducida por la uremia, deficiencias nutricionales (vitamina
B12 y folato) y procesos inflamatorios®. Suele presentarse
cuando la tasa de filtrado glomerular (TFG) es inferior a
50 ml/min/1,73 m? sobre todo en personas con diabetes,
en quienes aparece mds precozmente, es mds grave y se
asocia con un riesgo potencialmente mayor de enfermedad

cardiovascular®.

La terapia estdndar actual se basa en la suplementacién férrica,
el uso de agentes estimulantes de la eritropoyesis (AEE) y la
transfusién de glébulos rojos’.

Ferroterapia intravenosa

En pacientes con ERC se recomienda iniciar tratamiento con
hierro cuando la hemoglobina (Hb) es menor de 12 g/dl y hay
un déficit absoluto de hierro (ferritina < 100 ng/ml e IST <
20 %)°. Aunque se prioriza la administracién de hierro por via
oral, en caso de intolerancia gastrointestinal o en etapas avanza-
das de la ERC puede ser necesario recurrir a la via intravenosa.

El hierro intravenoso, al evitar el tracto gastrointestinal, per-
mite aplicar dosis mayores con mejor tolerabilidad. Con el fin
de preservar accesos venosos en pacientes que puedan precisar
posteriormente hemodidlisis se prefiere una estrategia de altas
dosis y baja frecuencia®.

Los tipos de hierro més utilizados son el hierro (II) hidréxido
sacarosa y el hierro carboximaltosa. Este tltimo permite ad-
ministrar dosis mds elevadas, hasta 1000 mg de hierro en una
sesidn (velocidad de infusién no menor de 15 minutos) por lo
que se usa cada vez con mayor frecuencia. Los efectos adversos
mds comunes son nduseas, vémitos, cefalea, prurito, fiebre y,
en algunos casos, dolor tordcico’. Con el hierro carboximaltosa
también se ha descrito hipofosfatemia transitoria®.

Ante la posibilidad de que aparezcan efectos menos frecuentes,
pero graves, como son reacciones de hipotensién y anafilactoi-
des, se recomienda su administracién en centros con capacidad
de reanimacién’. Por otra parte, sigue siendo objeto de debate su
posible asociacién con mayor riesgo de infecciones y, aunque la
evidencia al respecto es controvertida, las guias clinicas aconsejan

evitar su administracién en presencia de una infeccién activa'®.

En la Tabla 1 se resumen los beneficios y las limitaciones de la
suplementacion con hierro oral vs. intravenoso.

Tabla 1. Beneficios y limitaciones en la suplementacién con hierro oral vs. intravenosa.

Viade

. . .. Beneficios
administracion

Hierro oral e Facil administracion

e Masrentable

de absorcién

e Requiere monitorizacion limitada

e Nuevas formulaciones para evitar problemas

Limitaciones/riesgos

o Frecuentes efectos adversos gastrointes-
tinales

e Problemas de absorcion intestinal

Hierro intravenoso °
hemoglobina

e Evita problemas de absorcién

Aumenta de forma rapida los niveles de °

e Retrasao evitalanecesidad de eritropoyetina |

Reacciones adversas inmediatas, raras pero
graves

Requiere infraestructura

e Coste mas elevado

Fuente: Elaboracién propia.
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Agentes estimulantes de la eritropoyesis

La eficacia de los AEE depende de la adecuada disponibilidad
de hierro por lo que se recomienda mantener niveles de fe-
rritina >100 ng/ml y un indice de saturacién de transferrina
(IST) mayor al 20 % antes de iniciar el tratamiento con esos
agentes'’. Solo una vez alcanzada la replecién adecuada de
hierro, si persiste una Hb entre 9-10 g/dl, se planteard el inicio
de tratamiento con AEE>"°.

Hay varios tipos de AEE, siendo los mds utilizados la epoetina
alfa y beta, que suelen administrarse de forma semanal o quin-
cenal. Otros AEE de segunda generacién, como la darbepotei-
na alfa y el activador continuo del receptor de eritropoyetina
(CERA), permiten una dosificacién de mantenimiento mds
espaciada, incluso cada 30 dias"'. En pacientes con ERC que no
estén en didlisis (ERC-ND) se recomienda la via subcutdnea.

El tratamiento de la anemia con AEE mejora los sintomas y re-
duce las transfusiones de glébulos rojos, pero no hay evidencia
de que se reduzca la mortalidad o los resultados cardiovascula-
res adversos®. Entre sus principales efectos secundarios destacan
nduseas, cefalea, prurito, mareos, artromialgias, trombocitosis,
dolor tordcico y mayor riesgo de HTA™2.,

Se han reportado efectos secundarios graves posiblemente
vinculados a la consecucién de objetivos elevados de Hb. En
particular, el uso de AEE para alcanzar niveles de Hb entre 13
y 13,5 g/dl se ha asociado con mayor riesgo de complicacio-
nes cardiovasculares y renales en comparacién con objetivos
mds bajos, como Hb de 11,3 g/dI*. Por ello, se recomienda
plantear objetivos por debajo de 11,5 g/dl y evitar superar
una Hb de 12 g/dl’. Ademds, en ciertos grupos de pacientes
como aquellos con diabetes, enfermedad cerebrovascular o
cancer, se debe extremar la precaucién durante el tratamiento
con AEE, e incluso considerar establecer un objetivo de Hb

inferior'#1.

HIPERPOTASEMIA CRONICA

La hiperpotasemia es una alteracién electrolitica relativamente
frecuente en la prictica clinica actual. Aunque el rifién man-
tiene su capacidad de excretar potasio hasta fases avanzadas de
la ERC, la presencia de comorbilidades como insuficiencia car-
difaca o diabetes mellitus, junto con el uso de iSRAA, aumenta
el riesgo de su aparicién'®".

Tradicionalmente, ante la presencia de hiperpotasemia se
recomendaba restriccién dietética de potasio y la reduccién

o suspensién de iSRAA. Sin embargo, en la actualidad se
reconoce que limitar la ingesta de potasio tiene una eficacia
limitada y que una dieta rica en frutas y verduras puede
ralentizar la progresién de la ERC y prevenir complica-
ciones cardiovasculares'®". Ademds, interrumpir el trata-
miento con iSRAA se asocia con mayor riesgo de eventos
cardiovasculares y mortalidad en pacientes con enfermedad

cardiorrenal®.

La aparicién de nuevos quelantes de potasio, como patiromer
y ciclosilicato de sodio y zirconio (CSZ), ha producido un
cambio de paradigma en el manejo de la hiperpotasemia cré-
nica al permitir superar estas estrategias de tratamiento contra-
dictorias y facilitar el control crénico y sostenido del potasio
sérico sin renunciar a mantener el tratamiento con iSRAA a las

dosis adecuadas®! 3.

Quelantes de potasio

1.1 Poliestireno sulfonato célcico o sédico. Hasta hace poco
era el tratamiento habitual de la hiperpotasemia a pesar de la
mala tolerancia, baja adherencia terapéutica y escasa evidencia
sobre su eficacia y seguridad a largo plazo®. La dosis recomen-
dada es de 15 g cada 6-8 horas®, aunque inicialmente se pue-
den administrar 15 g al dfa que pueden ser repartidos en varias
tomas. Son frecuentes los efectos adversos gastrointestinales y
existe riesgo de hipercalcemia. Se desaconseja su uso junto a

sorbitol por riesgo de necrosis colénica.

1.2 Patirémero. Se recomienda una dosis inicial de 8,4 g
con posibilidad de aumentar hasta 25,2 g diarios, repartidos
a lo largo del dia®. Su efecto comienza a las 4-7 horas y la
reduccién significativa de potasio se aprecia desde el ter-
cer dfa, dependiendo de la gravedad inicial”. En el estudio
AMETHYST-DN?*, se demostré una reduccién media de
0,55 mEq/L en pacientes con hiperpotasemia leve frente a
0,97 mEq/L en hiperpotasemia moderada y en el 77-95 % de
los casos se mantuvieron niveles séricos de potasio normales a

las 52 semanas.

Los principales efectos adversos son gastrointestinales e hipo-
magnesemia’®?®. Se recomienda espaciar su administracidn tres
horas respecto a otros medicamentos” y advertir al paciente
que no suspenda el tratamiento sin consultar, pues los niveles
de potasio sérico podrian aumentar ocasionando una hiper-
potasemia recurrente, especialmente en aquellos que reciben
tratamiento con iSRAA?!,

1.3 Ciclosilicato de sodio y circonio. La pauta inicial reco-

mendada es de 10 g tres veces al dia durante las primeras 48
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horas para la correccién rédpida de la hiperpotasemia, seguido
de una dosis de mantenimiento de 5-10 g administrados una
vez al dia®. No obstante, se puede iniciar también con dosis
de 5-10 g al dia si no se requiere una correccién urgente de
una hiperpotasemia moderada. Su accién es ripida, redu-
ciendo el potasio en la primera hora entre 0,17-0,4 mEq/L.
Ademds de los efectos secundarios gastrointestinales, puede
causar edema relacionado con su contenido en sodio, sobre

todo a dosis altas?*°,

:Existen diferencias clinicamente relevantes entre pati-
romer y CSZ en términos de eficacia, rapidez de accién,
tolerancia y perfil de seguridad?

La falta de estudios comparativos directos impide establecer
la superioridad de uno sobre otro. Patirémero reduce el po-
tasio sérico a partir del tercer dfa?’ y presenta efectos adversos
gastrointestinales significativos mientras que el CSZ se asocia
a menor incidencia de sintomas gastrointestinales y menor
riesgo de hipopotasemia e hipomagnesemia; ademds actia mds
rdpidamente, lo que ha justificado su inclusién en gufas de
manejo de hiperpotasemia aguda’, sin menoscabo de reducir
también el potasio a largo plazo especialmente en aquellos
pacientes que toman iSRAA%

Ambos tienen ventajas e inconvenientes (Tabla 2) y la eleccién
dependerd del criterio del médico teniendo en cuenta las carac-
teristicas del paciente y el contexto clinico. De forma ocasional
y en situaciones muy seleccionadas, en la prictica clinica se
combinan ambos quelantes, aunque no existen estudios que

respalden esta asociacién.

Tabla 2. Diferencias entre los quelantes de potasio

Dosis inicial

Quelante

Manejo de la hiperpotasemia crénica

Independientemente de la causa subyacente, en todo paciente
con hiperpotasemia deben considerarse una serie de medidas
iniciales*:

Evitar aditivos alimentarios que contengan potasio, carnes
procesadas, algunos productos licteos y sustitutos de la sal
elaborados con potasio. No se recomienda restringir frutas
y verduras, porque privaria a los pacientes de los beneficios
de una dieta cardiosaludable®.

*  Retirar firmacos no esenciales que puedan contribuir a la

hiperpotasemia.

e Determinacién del bicarbonato plasmdtico, especialmente
si TFG< 30 ml/min/ 1,73 m?y corregir la acidosis metabd-
lica con bicarbonato sédico si procede.

*  Se puede valorar el uso transitorio de diuréticos de asa o
tiazidicos si existe una justificacién clinica para su utiliza-
cién (HTA, insuficiencia cardiaca).

Cuando se identifica una causa clara y transitoria de la hiper-
potasemia, se subsanard la mismay, si procede, se administrard
un quelante realizando un control analitico en un tiempo

prudencial, en torno a 3-5 difas, segin la experiencia clinica.

Si la hiperpotasemia ocurre en el contexto del tratamiento con
un iSRA y/o un antagonista del receptor de mineralocorticoi-
des (ARM), donde el objetivo es mantener la terapia, se indi-
card un quelante de potasio con controles a corto plazo para
ajustar la dosis. Si el potasio sérico es superior a 6,5 mEq/L, es
razonable suspender el tratamiento con iSRA y/o ARM, pau-
tar un quelante y una vez normalizada la potasemia intentar

reinstaurar el tratamiento cardiorenoprotector?.

Efectos adversos Comentarios clinicos

Poliestireno sulfonato
célcico

De 15 g a 60 g/dia, repartido
cada 6-8 horas

Nauseas, estreiimiento, ries-
go de hipercalcemia

Mala tolerancia.

Desaconsejado con sorbitol

Patirémero De 8,4 a 25,2 g/diarepartido

alolargodeldia

Diarrea, estrefiimiento, riesgo
de hipomagnesemia

Inicio de accién a las 4-7 horas.
Espaciar 3 horas de otros farmacos

Ciclosilicato de sodio y
circonio

10 g cada 8 horas® Después
5-10 gunavezal dia

Edemas, efectos
gastrointestinales

Inicio de accion rapida, atil en hi-
perpotasemia aguday crénica

*Las primeras 48 horas.

Fuente: Elaboracién propia.
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ALTERACIONES DEL METABOLISMO MINERAL
OSEO

Las principales alteraciones bioquimicas de este trastorno
incluyen hiperfosfatemia, tendencia a la hipocalcemia, niveles
séricos bajos de vitamina D activa y aumento de la hormona
paratiroidea (hiperparatiroidismo secundario). Estos cambios
se agrupan bajo el término general “enfermedad mineral-ésea
asociada a enfermedad renal crénica” (EMO-ERC) que
también incluye calcificaciones vasculares o de otros tejidos
blandos***>. Desde el punto de vista clinico la situacién mas
conocida es el hiperparatiroidismo secundario.

Hiperparatiroidismo secundario

La retencién de fosfato, junto al déficit de calcitriol y su corres-
pondiente hipocalcemia transitoria condicionan el desarrollo de
un hiperparatiroidismo secundario. En personas con ERC-ND
un aumento moderado de la hormona paratiroidea (P°TH) pue-
de representar una respuesta adaptativa adecuada al aumento de
la resistencia dsea a la PTH, actualmente se desconoce el nivel
6ptimo de PTH en estos pacientes™.

El manejo del hiperparatiroidismo secundario a la ERC se basa

en tres pilares®*3¢37;

* Control del fésforo evitando la hiperfosfatemia.

e Correccién del déficit de vitamina D, manteniendo niveles
adecuados en sangre de 25-hidroxivitamina D [25(OH)D].

* Control de la PTH, empleando intervenciones farmaco-
légicas segtin el estadio de la enfermedad y la respuesta
del paciente.

Hiperfosfatemia: quelantes del fosfato

La hiperfosfatemia, en el contexto de la ERC, se ha implicado
en la progresion de las calcificaciones vasculares, un hallazgo
asociado a un mayor riesgo cardiovascular. En pacientes con
hiperfosfatemia crénica, si a pesar de las medidas dietéticas
orientadas a la restriccién de fésforo (siempre que estas no
comprometan el estado nutricional) persiste la hiperfosfatemia

crénica, se empleardn quelantes de fosfato®.

En la actualidad, no existe evidencia sélida que permita es-
tablecer con claridad cudl debe ser el quelante de fosfato de
primera eleccién. Estos firmacos se clasifican en quelantes
cdlcicos y no célcicos (Tabla 3), y actiian reduciendo la absor-
cién intestinal de fésforo, por lo que su administracién debe

coincidir con las comidas. Los efectos adversos mds frecuentes

son de cardcter gastrointestinal (nduseas, vémitos, dispepsia y
dolor abdominal); ademds, algunos pueden interferir con la

absorcién de determinadas vitaminas®.

Las interacciones farmacoldgicas son relativamente frecuen-
tes, en particular con los quelantes cdlcicos. Por ello, se reco-
mienda consultar la ficha técnica especifica de cada principio
activo, especialmente cuando se administran concomitan-
temente con firmacos de estrecho margen terapéutico. En
estos casos, es aconsejable espaciar las tomas y monitorizar
estrechamente la eficacia clinica y la aparicién de reacciones
adversas, tanto al inicio del tratamiento como tras modifica-
ciones en la pauta posolégica®.

Quelantes célcicos

Pueden inducir hipercalcemia aumentando el riesgo de calcifi-
cacién vascular en comparacién con los quelantes sin calcio®,
lo que, unido a su reducida capacidad para ligar fésforo (re-
quiere administrar varios comprimidos al dfa), condiciona que

se utilicen en dosis bajas y en casos de hipocalcemia?’.

En relacién con las interacciones, se debe resaltar que®®:

*  Se recomienda espaciar la administracién de levotiroxina al

menos cuatro horas.

* La digoxina y los diuréticos tiazidicos pueden potenciar el

efecto del fArmaco, aumentando el riesgo de hipercalcemia.

e Debido a su contenido en magnesio, es conveniente advertir
al paciente que evite la ingesta concomitante de suplementos
de magnesio.

Quelantes no cilcicos

En algunos compuestos de este tipo, como el sevelamer, se han
descrito efectos pleiotrépicos relacionados con la reduccién de
calcificaciones vasculares y la mejora del perfil lipidico, aunque
los resultados son dispares segin los estudios consultados®.

El carbonato de lantano es uno de los mds potentes y permite
administrar menos comprimidos al dfa. Sus efectos adversos
son poco relevantes y, segin estudios observacionales y metaa-
ndlisis, podria aportar beneficios sobre la calcificacién vascular

y la supervivencia®.

En lineas generales, estos quelantes tienen menos interaccio-
nes que los cédlcicos aunque es preciso distanciar la ingesta
de levotiroxina dos horas del quelante. Llama la atencién la
reduccién del 50 % de la biodisponibilidad del ciprofloxacino
cuando se administra de forma concomitante con sevelamer o
carbonato de lantano, por lo que se debe administrar dos ho-
ras antes o cuatro horas después del quelante®®. El sevelamer
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puede interferir con la absorcién de vitaminas liposolubles y
con andlogos de vitamina D%,

Tabla 3. Quelantes de fosfato y nombres comerciales

e Carbonato célcico (Mastical®,
Caosina®, Carbocal®,
Cimascal®, Natecal®)

e Acetato célcico (Royen®,
RenaCare®)

e Acetato célcico/carbonato de
magnesio (Osvaren®)

Quelantes de
fosfato calcicos

e Sevelamer (Renagel®, Renvela®,
Fosquel®, Sevelamero®)

Carbonato de lantano
(Fosrenol®)

Quelantes de °
fosfato no calcicos

e Oxihidroxido sucroférrico
(Velphoro®)

Fuente: Elaboracién propia.

Manejo del déficit de vitamina D

En pacientes con ERC no se recomienda la suplementacién
sistemdtica con vitamina D. Las gufas clinicas coinciden en
que el abordaje de la deficiencia o insuficiencia de vitamina D
debe seguir los mismos principios aplicados en la poblacién
general®? y, cuando sea necesario, se hard con vitamina D
nativa®. El calcifediol ha demostrado una mayor eficacia para
alcanzar concentraciones séricas éptimas de 25(OH)D que el
colecalciferol, aunque su vida media mds prolongada podria
incrementar el riesgo de hipercalcemia e hiperfosfatemia,

particularmente en estadios avanzados de la enfermedad®'.

La recomendacién histdrica de suplementar vitamina D en la
ERC se sustentaba en estudios observacionales que asociaban
niveles mds elevados de 25(OH)D con menor mortalidad
total y cardiovascular®. Sin embargo, metaanilisis de ensayos
clinicos aleatorizados*> no han demostrado una reduccién
significativa en la mortalidad por cualquier causa, ni existe
evidencia concluyente sobre su efecto en la prevenciéon de
fracturas; ademds, los posibles beneficios en términos de
eventos cardiovasculares o renales siguen siendo inciertos. A
pesar de la falta de evidencia que justifique una indicacién
generalizada, no se puede descartar un posible beneficio so-
bre la salud ésea en subgrupos especificos, como los pacientes
de edad avanzada o institucionalizados, quienes presentan
mayor riesgo de deficiencia y de complicaciones asociadas,

como fracturas®.

Control de la hormona paratiroidea: calcitriol y andlogos
de la vitamina D (paricalcitol)

En pacientes con ERC-ND no se recomienda de forma gene-
ralizada el calcitriol o sus andlogos para tratar el hiperparatiroi-
dismo secundario a ERC, debido al riesgo de elevacién de los
niveles séricos de calcio y fosfato. Su indicacidn se reserva para
casos de hiperparatiroidismo grave y progresivo, especialmente
en ERC G4-G5 vy, en este caso, para minimizar los efectos ad-

versos se empleard una dosis baja con titulacién progresiva®?.

No hay estudios que comparen calcitriol con paricalcitol pero

este parece asociarse con menor riesgo de hipercalcemia®.

Tampoco existen estudios que evalten la combinacién de vi-
tamina D nativa con vitamina D activa o sus andlogos para el
control del hiperparatiroidismo secundario, por lo que no se

recomienda su uso conjunto.

OSTEOPOROSIS (BIFOSFONATOS Y DENOSUMAB)

En aquellos pacientes con ERC y TEG 2 45 ml/min/1,73 m?
que presenten osteoporosis y/o alto riesgo de fractura, pero sin
evidencia de EMO-ERC (niveles de PTH en rango normal), el
uso de bifosfonatos para reducir el riesgo de fractura no debe
diferir de las pautas para la poblacién general. En pacientes
con TFG < 30 ml/min/1,73 m? en general, no se recomien-
dan**%. Los efectos secundarios mds frecuentes son de tipo
gastrointestinal (reflujo, esofagitis, diarrea, estrefiimiento,
dolor abdominal), aunque también se pueden observar otros
como cefalea, dolores musculoesqueléticos, escleritis, sin olvi-
dar el riesgo de hipocalcemia®.

El denosumab puede ser una alternativa a los bifosfonatos. Su
eficacia y seguridad no depende de la funcién renal, pero en
estados avanzados de la enfermedad renal se han reportado ca-
sos de hipocalcemia siendo necesario monitorizar y controlar
el calcio sérico y asegurar aportes de calcio y/o vitamina D o
derivados, si se precisa®. Al margen de la hipocalcemia, entre
sus principales efectos adversos se describen erupciones cutd-
neas, estrefiimiento, dolores musculoesqueléticos e infecciones

urinarias y respiratorias®’.

PUNTOS CLAVE

* Enla anemia asociada a ERC la primera medida terapéuti-
ca es rellenar los dep6sitos de hierro del organismo.
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e En pacientes con tratamiento con iSRAA, se recomienda
priorizar el uso de quelantes de potasio para el manejo de
la hiperpotasemia en lugar de suspender de forma crénica

la terapia con iISRAA.

* En pacientes con ERC, la suplementacién con vitamina D
nativa se realizard con las mismas pautas que en la pobla-
cién general. No se recomienda de forma rutinaria, por lo
que su indicacién debe valorarse de forma individualizada
en cada caso.
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