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Niveles medios

N
3.084 pacientes en DP
8.327 pacientes en HD

Ansell, NDT, 2007
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1. Mejor control del fósforo

- el papel de la función renal residual
Pagé, Adv Perit Dial, 2002

- el concepto de técnica continua 
Nolph, J Lab Clin Med, 1979

- el mejor determinante de eliminación de P es 
el aclaramiento de creatinina

AMOM y DP

Courivaud, PDI, 2016



1. Mejor control del fósforo

1 gr Ingesta oral P

Balance equilibrado

500 mgquelantes 500 mg depuración
Si CCr semanal >60l

- a pesar de ello, más del 40% de los 
pacientes tienen un P > 5.5 mg/dl)

Badve, PDI, 2008

- se necesita utilizar quelantes del fósforo:
* cálcicos (precaución si EOA)
* no cálcicos

AMOM y DP



UK Renal Registry 2017
renalreg.org

Evolución niveles de fósforo en DP

1,7 mmol/L  :  5,3 mg/dl

AMOM y DP



¿Con qué se ha asociado la hiperfosforemia?

Komaba, Kidney Int, 2016

AMOM y DP



Hiperfosforemia

Factor de riesgo cardiovascular

Ansell, NDT, 2007

Introducción



mortalidad por cualquier causa

Hiperfosforemia

Factor de riesgo de mortalidad 1662 pacientes 
incidentes en DP
seguidos 38 meses

Wu, Nephrology, 2019

mortalidad cardiovascular

Introducción



2. Mayor déficit de Vitamina D

- pérdida a través del peritoneo
Sahin, Int Urol Nephrol, 2009

- pérdida a través de la orina
Prytula, Pediatr Nephrol, 2012

AMOM y DP



Moe, PDI, 2004

3. Mayor frecuencia de enfermedad ósea adinámica

AMOM y DP



3. Mayor frecuencia de enfermedad ósea adinámica

- Balance positivo de calcio y magnesio
Bender, AJKD, 1992; 

Wei, Int Urol Nephrol, 2006

- Excesiva supresión de la PTH con vitamina D
Schmitt, JASN, 1998

- Hiperglucemia:
* la glucosa inhibe la secreción de PTH (in 

vitro) Balint, Bone, 2001

* los AGEs inhiben la secreción de PTH e 
inducen apoptosis del osteoblasto

Andress, Kidney Int, 2008

- Hipoalbuminemia
Heaf, Nephron, 2001

AMOM y DP



3. Mayor frecuencia de enfermedad ósea adinámica

Consecuencias

- mayor riesgo de fracturas

- mayor riesgo de calcificaciones 
vasculares

- mayor riesgo de mortalidad

AMOM y DP
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Fósforo y mortalidad

40.538 pacientes en HD
Norteamérica
18 meses

Hiperfosforemia



¿Es beneficioso tratar la hiperfosforemia?

10.044 pacientes
Incidentes en HD
1 año
Cualquier captor

2009

Tratamiento



¿Es beneficioso tratar la hiperfosforemia?

COSMOS
Estudio observacional
6.797 pacientes en HD
227 unidades de toda Europa
3 años

Tratamiento



¿Es beneficioso tratar la hiperfosforemia?

Fernández-Martín, NDT, 2015

Rango óptimo: 3,6-5,2 mg/dl

Tratamiento



¿Es beneficioso tratar la hiperfosforemia?

Fernández-Martín, NDT, 2015
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Tratamiento de la hiperfosforemia en DP

Regla de las 4D

Dieta

Diuresis

Diálisis

Drogas (fármacos)

Tratamiento



Lo primero, la dieta

Tratamiento



Dieta

Prevalencia de malnutrición moderada-grave: 40-70%
Flanigan, PDI, 1998

Niveles de albúmina < 3.8 gr/dl: 63%
Mehrotra, AJKD, 2011

Esta situación se asocia a un incremento en la 
mortalidad

Chung, PDI, 2000

Held, Kidney Int, 1996

Tratamiento



Dieta; recomendaciones

Proteínas: 1.2-1.3 gr/Kg/día (al menos la mitad deben ser de alto 
valor biológico)

Ingesta calórica: 30-35 Kcal/Kg/día

Ingesta de líquidos adecuada a la función renal residual

Restricción de Sodio (2-4gr/día)

No suele ser preciso restricción de Potasio

Ingesta de fibra adecuada

Young, AJKD, 1991

Tratamiento



Lo primero, la dieta

Se requiere restricción de fósforo:  1000 mg/día

Fósforo orgánico
Proteínas animales y vegetales
Se absorbe 30-60% (+animales)
Ausencia de fitasas

Fósforo inorgánico
Aditivos
Se aborbe 90-100%

Relación fósforo/proteína: < 16 mg/gr

Albúmina: 1,42
Carnes frescas: 8-12
Pescados frescos: 10-15

Yogur: 25
Frutos secos: 25
Cereales: 28
Arroz integral: 40

Tratamiento



Influencia factores socio-económicos

Pacientes en HD en Italia

Santoro, Nephrol, Urol Mon 2015

Tratamiento



Lo primero, la dieta

Intervención:
- un dietista y una enfermera
- reducir ingesta de productos ricos en fósforo
- aumentar ingesta de productos con menos fósforo
- sustituir la fritura por la cocción

Jiang, Nut Metab Cardiovasc Dis, 2015

Tratamiento



En pacientes incidentes en diálisis, 
la función renal residual se conserva 
mejor en DP

Rottembourg
Kidney Int, 1993

Horinek, APD, 2004

La importancia de la función renal residual

Tratamiento



La importancia de la función renal residual

CCr KTv

prevalencia hiperfosforemia
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Estudio observacional
252 pacientes prevalentes
Todos en DPCA
Hong Kong

Wang, AJKD, 2004
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La importancia de la función renal residual

Por dónde se elimina el P
en pacientes con FRR (> 1 ml/min)

59
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pérdidas de fósforo
correlaciones

Diuresis 0.82 <0.001
AclCreatorina 0.85 <0.001

Ktvperitoneal -0.36    0.02
AclCreatperit -0.32 <0.001

Botelho, J Nephrol, 2013
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Situación en diálisis peritoneal

el aclaramiento peritoneal de fósforo es dependiente de tiempo

importancia de la difusión

mayores permanencias

Evenepoel, Kidney Int, 2006

Tratamiento



Situación en diálisis peritoneal

- mejor depuración en permanencias largas
(independientemente del tipo de transporte)

Badve, CJASN, 2008

Tratamiento



Situación en diálisis peritoneal

- mejor depuración en altos transportadores

Courivaud, PDI, 2016

Tratamiento



Situación en diálisis peritoneal

- mejor depuración en altos transportadores

Botelho, J Nephrol, 2013

Tratamiento



Situación en diálisis peritoneal

- mejor depuración en altos transportadores con DPA

- mejor depuración en bajos transportadores con DPCA

Botelho, J Nephrol, 2013

Tratamiento



Situación en diálisis peritoneal

mayor depuración a mayor ultrafiltración: convección

Schmitt, PDI, 2007

Tratamiento



Situación en diálisis peritoneal

mayor depuración con Icodextrina
regresión de la HVI
regresión de la calcificación

Hiramatsu, APD, 2013

Tratamiento



Fármacos

Guías AMOM-ERC, SEN 2011

Tratamiento



Guías AMOM-ERC, SEN 2011

estadio 5

Estadio 4
- si captores cálcicos no sobrepasar los 1500 mg/día
- hay indicación de sevelamer y lantano

Fármacos

Tratamiento



Captores de fósforo

Nolan, Kidney Int, 2005

Tratamiento



Captores de fósforo

- cálcicos:
- carbonato cálcico
- acetato cálcico

- no cálcicos:
- hidróxido de aluminio
- clorhidrato y carbonato de sevelamer
- carbonato de lantano 
- carbonato de magnesio
- oxidróxido sucroférrico

Tratamiento



Captores del fósforo
de base cálcica



Compuestos de base cálcica
carbonato cálcico

- 40% calcio elemento
- su absorción se incrementa fuera de las comidas
- menor solubilidad en pH ácidos
- se metaboliza en bicarbonato (ayuda en la acidosis)

acetato cálcico

- 25% calcio elemento
- más potente que el carbonato cálcico (solubilidad en

cualquier pH)



Son buenos captores

Mejoran la hipocalcemia

Control de la PTH

Bien tolerados

Precio

Ventajas

Compuestos de base cálcica



48 pacientes

DP y HD

Sustituyen

- AlOH

- CO3Ca

3 meses

Compuestos de base cálcica



Fernández, Nefrologia, 2013

Balance de calcio: problema

Compuestos de base cálcica



¿Qué pasa en la población general?

Estudios en mujeres postmenopáusicas con sobreaporte
de calcio y vitamina D y sin ERC:

- datos inciertos sobre prevención de fracturas

- aumento de la litiasis renal

- aumento de eventos CV y mortalidad

Bolland, BMJ, 2010
Bischoff-Ferrari, Am J Clin Nutr, 2007

Jackson, NEJM, 2006

Compuestos de base cálcica



¿Qué pasa en la ERC?

- disminuye la calciuria

- disminuye la absorción intestinal por falta de
Vitamina D

- aumenta el calcio procedente del hueso por el
hiperparatiroidismo secundario

- el aumento del fósforo favorece la calcificación
de tejidos blandos

Pero aportamos Vit D
con lo que acaba 
aumentando

Compuestos de base cálcica



¿Qué pasa en la ERC?
- aumenta la calcificación de los tejidos blandos

Chertow, Kidney In, 2002
Braun, Clin Nephrol, 2004
Block, Kidney Int, 2005
Takei, Nephron Clin Pract, 2008

- algún grupo no ha encontrado esa asociación
Barreto, Nephron Clin Pract, 2008
Qunibi, JASN, 2008

- mayor mortalidad (que otros captores)
Block, Kidney Int, 2005
Borzecki, J Clin Pharm Ther, 2007

- o quizá no
Suki, J Ren Nutr, 2008

Compuestos de base cálcica



¿Qué pasa en la ERC?

Jamal, Lancet, 2013

11 ensayos clínicos
4622 pacientes
HD y ERCA

Compuestos de base cálcica



¿Qué pasa en la ERC?

Habbous, NDT, 2017

51 ensayos clínicos
8829 pacientes
HD, DP y ERCA

Menos hipercalcemias
Sin efecto significativo en la mortalidad

Compuestos de base cálcica



Recomendaciones

La dosis total de calcio elemento procedente
de compuestos cálcicos no debe exceder los 1500 mg/día 
(OPINION),

El total de aporte de calcio elemento (incluida la dieta) no
debe exceder los 2000 mg/día (OPINION)

K/DOQI guidelines, 2003

Deben evitarse si el paciente tiene calcificaciones vasculares
Guías AMOM-ERC, SEN 2011

Compuestos de base cálcica



%

Porcentaje de pacientes en hemodiálisis con calcificación

Wang, PDI, 1914
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Pacientes normocalcémicos
que no reciban vitamina D (o dosis mínimas)
PTH > 120 pg/ml
que no tengan EOA (precaución DM)
sin calcificaciones

Entonces, ¿a quién pautamos captores de base cálcica?

Compuestos de base cálcica



Captores del fósforo
de base no cálcica



PDI, 2007

Estudio multicéntrico transversal
Pacientes en DP
- 128 con Cl Sevelamer
- 100 pacientes control

Mayor riesgo de acidosis

Sevelamer



Estudio multicéntrico
253 pacientes en DP con P> 5.5 mg/dl y Ca 8.4-10.4 mg/dl)
Randomizados (2:1) a:

- Cl Sevelamer (2x800 mg, 3 veces al día)
- Acetato Ca (3x540 mg, 3 veces al día)

Ajustes necesario para un objetivo de fósforo de 3-5.5 mg/dl  
Seguidos 12 semanas

Sevelamer



evolución fósforo evolución calcio

evolución CaxP

P 0.001

Sevelamer



Otros efectos

Mejoría del perfil lipídico

Reducción del ácido úrico

Incremento de la FA

Sevelamer



Seguridad

Sevelamer: produce efectos adversos gastrointestinales

Delmez, Clin Nephrol, 2007

Sevelamer



PDI, 2013

Estudio prospectivo observacional
28 pacientes en DP con P> 6 mg/dl
Intervención:

- Lantano (750-2250 mg/día)
- Titulación para reducir P a menos de 6 mg/dl

Objetivo primario: tasa de pacientes con P< 6 mg/dl
Seguidos 48 semanas

Lantano



evolución fósforo evolución calcio

evolución CaxPdosis media final
946 mg/día

Lantano



pacientes que alcanzan objetivo evolución PTHi

correlaciones

Lantano



Estudio prospectivo
72 pacientes en DP con P> 5.6 mg/dl
Randomizados a:

- Lantano (1.500 mg/día)
- CO3Ca (3.000 mg/día)

Ajustes de dosis en función de resultados

Objetivo primario: control de la hiperfosforemia
Seguidos 24 semanas

Lantano



evolución fósforo evolución PTH

Lantano



Revisión sistemática de la bibliografía
Metaanálisis y ensayos clínicos
Eficacia y seguridad del Lantano en diálisis (HD y DP)

16 ensayos
3789 pacientes

Lantano



DP

Lantano



Curran, Drugs, 2009

Seguridad

Lantano: produce efectos adversos gastrointestinales

ensayos a corto plazo ensayos a largo plazo

Lantano



Arenas, Nefrología, 2010

Tratamiento



Arenas, Nefrología, 2010

Tratamiento



644 pacientes en diálisis (92% HD, 8% DP) con P>6 mg/dl
Randomizados (2:1) a:

- oxidróxido sucroférrico (1-3 gr/día)
- carbonato sevelamer (2.4-14,4 gr/día)

Mantuvieron dosis de la fase inicial; modificaciones en función 
de tolerancia y eficacia (objetivo de P: 2.5-5.5 mg/dl)
Objetivo primario: eficacia y seguridad
Seguidos 52 semanas

oxihidróxido sucroférrico



control del fósforo

oxihidróxido sucroférrico



número de comprimidos

oxihidróxido sucroférrico



oxihidróxido sucroférrico



Porcentaje de pacientes que alcanzan P ≤ 5,5 mg/dl

530 pacientes prevalentes en HD
EEUU

Control de Fósforo en la vida real

Kendrick, J Ren Nut, 2019

oxihidróxido sucroférrico



Cambios en anemia, ferrocinética 
y tratamientos afines

Kendrick, J Ren Nut, 2019

oxihidróxido sucroférrico



Estudio FosfAstur

oxihidróxido sucroférrico



Estudio FosfAstur

oxihidróxido sucroférrico



Estudio FosfAstur

oxihidróxido sucroférrico



Estudio FosfAstur

oxihidróxido sucroférrico



efectos adversos

todos diarrea

oxihidróxido sucroférrico



Bover, Nefrología, 2019

Interacciones

oxihidróxido sucroférrico



Ideas para casa
Las alteraciones del metabolismo óseo y mineral aparecen desde etapa
tempranas de la ERC y pueden condicionar daño.

La dieta es un pilar básico del tratamiento de la hiperfosforemia

Podemos hacer modificaciones en las pautas de diálisis para mejorar
la depuración de fósforo

¿Debemos tratar a pacientes calcificados con más calcio?

Los captores de fósforo de base no cálcica parecen una opción muy 
razonable para el tratamiento de la hiperfosforemia

El oxihidróxido sucroférrico parece ser una opción al menos, tan eficaz
como tratamientos previos para el control de la hiperfosforemia y
puede aportar algún beneficio adicional en DP



Irene 
León

David A. Colville



JE Sánchez
S. de Nefrología
Hospital Universitario de Cabueñes Ferrol,  15 noviembre 2.019

Manejo de la hiperfosforemia en
Diálisis peritoneal



Noordzij, NDT, 2006

Hiperfosforemia

Factor de riesgo cardiovascular

Introducción



1. Mejor control del fósforo

- el mejor determinante de eliminación de P es 
el aclaramiento de creatinina

Gallar, Nefrología, 2000

Courivaud, PDI, 2016 López-Guerra, Nefrología, 2014

AMOM y DP



Situación de la Diálisis peritoneal

mejor transferencia de fósforo en DP (vs HD)

Evenepoel, Kidney Int, 2006

Tratamiento


