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Introduccion

& C' | @ https://www.google.es/#q=phosphorus+AND+brain

=

GO gle phosphorus AND brain

Web magenes Videos Noticias Shopping Mas = Herramientas de busqueda

AproximadameNg 996.000 resultados (0,56 segundos)

PROPIEDADES DEL FOSFORO

Cwww. botanical-online.com

+ Formacién de huesos y dientes.

+ Forma parte de las membranas celulares . K
¥ neurotransmisores.

* Es la forma gue tiene el cuerpo de 4
obtener y almacenar la energla | ATP) ("_‘
* Ayuda a formar tejido muscular. I

Quiero rer un gran torerc Jer un gran artista quierc
TOMA TOM A

RECONSTITUYE ¥ ALIMENTA RECONSTITUYE Y ALIMENTA
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larazon.es 1lr Me gusta esta pagina
12 de oclubre - @

LAVANGUARDIA vida

Fésforo: ¢ el nuevo colesterol?

Vinculan altos niveles de este mineral con dafios cardiovasculares y mayor
mortalidad | Las dietas ricas en este mineral aumentan la presion arterial y hacen
que se deposite fosfato calcico en las arterias | Las principales fuentes naturales
son came y lacteos, pero los refrescos y la comida envasada llevan fosfatosmenjar

Fdsforo, el nuevo «calesteral» oculto. Es el cemento que une el ADN,
pero también se «esconde» en forma de aditivo en refrescos y comida

Lunes, 9 de noviembre 2015 Ediciones v |Canales v | Te preparada.
Portada Internacional Politica Fconomia Sucesos Opinion Deportes RYGEE Tecnologia Cul

Magazine Mon Barcelona Big Vang Sanidad Salud Bienestar Qué estudiar Natural

Fasforo, el nuevo «colesterol» oculto

Lo llaman el nuevo colesterol por los efectos dafiinos que puede llegar a producir
en el organismo, especialmente entre los enfermos renales. Se frata ...

Noticias / Entrevista

I PORTADA SALUD SANIDAD VIDASALUDABLE GUIAMEDICA FISIOTERAPIA SALUD BUCODENTAL TECNOLOGIA VIDEOS

«El fosforo de la comida rapida puede acelerar el
envejecimiento»

ACSALUD .




Introduccion

ICIAL JOURNMAL OF THE INTERNATIC

kidney

INTERNATIONAL
supplements

KDIGO 2017 Clinical Practice Guideline Update for the Diagnosis,
Evaluation, Prevention, and Treatment of Chronic Kidney
Disease-Mineral and Bone Disorder (CKD-MBD)




Introduccion

wianw kisupplements.org

contents

INTERNATIONAL

supplements 3

VOL 7 | ISSUE 1 | JULY 2017

o KDIGO 2017 Clinical Practice Guideline Update for the Diagnosis,
I ne Evaluation, Prevention, and Treatment of Chronic Kidney Disease-Mineral
and Bone Disorder (CKD-MBD)

Tables and supplementary material

- -  WanX
hemodialysis /34 A 0w X
W 12 Foreword
loga OO
OgaL O 13 Work Group membership
14 Abstract
15 Summary of KDIGO CKD-MBD recommendations
19 Summary and comparison of 2017 updated and 2009 KDIGO CKD-MED
recommendations
22 Chapter 3.2: Diagnosis of CKD-MBD: bone
25 Chapter 4.1: Treatment of CKD-MED targeted at lowering high serum
phosphate and maintaining serum calcium
33 Chapter 4.2: Treatment of abnormal PTH levels in CKD-MEBD
38 Chapter 4.3: Treatment of bone with bisphosphonates, other osteoporosis
medications, and growth hormone
39 Chapter 5: Evaluation and treatment of kidney transplant bone disease
41 Methodeological approach to the 2017 KDIGO CKD-MBD guideline update
49 Biographic and disclosure information
55 Acknowledgments
56 References
peritoneal dializis 0/0 x peritoneal /4




Introduccion

Alteraciones del metabolismo 6seo y mineral asociadas a la ERC
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Alteraciones del metabolismo 6seo y mineral asociadas a la ERC

requlacion de los niveles de fosforo

Heine, NDT, 2012
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Alteraciones del metabolismo 6seo y mineral asociadas a la ERC

>10,000
— Fibroblast Growth Factor 23
1,25 Dihydroxyvitamin D
T — Parathyroid Hormone
"hosphate

Klotho |}

Analyte concentration

>00 75 60 45 30 15 0 3 6 >12

Glomerular Filtration Rate (ml/min/1.73 m?) Time post-transplant (months)

Wolf, JASN, 2010
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AMOM y DP

Recomendaciones de las guias de actuacion clinica

Tabla 7. Valores bioquimicos recomendados

Trasplante

Calcidiol ~ Todos los estadios ~ >30 ng/ml (2B)

Calcio Todos los estadios  8,4-9,5 mg/dl (2D)
(Tolerancia hasta 10 mg/dl)

Fosforo Todos los estadios  2,5-4,5 mg/dl (2€)
(Tolerancia hasta 5 mg/dl en dialisis)

PTH Estadio 3 35-70 pg/ml (2D)
Estadio 4-5 70-110 pg/ml (2C)
Estadio 5D 150-300 pg/ml (2B)
(evitar <100->500)

Guias AMOM-ERC, SEN 2011
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Alteraciones del metabolismo 6seo y mineral asociadas a la ERC

The Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) Guideline
for Bone Metabolism and Disease in CKD: Association With
Mortality in Dialysis Patients AJKD, 2005

Marlies Noordzij, MSc, Johanna C. Korevaar, PhD, Elisabeth W. Boeschoten, MD, PhD,

Calcium Phosphorus Ca x P Product iPTH All 4 Targets
Less Greater  Less Greater Greater Less Greater
No. of Than At Than Than At Than At Than Than At Than At
Year Patients* (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
PD patients

1 586 2 29 69 9 50 4 58 42 56 22 22 6
2 528 3 19 78 7 46 47 52 48 58 21 21 2
3 370 3 18 79 7 47 46 52 48 49 24 27 1
4 247 2 19 79 11 44 46 53 47 52 20 28 0
5 147 3 18 78 8 42 50 56 44 51 22 27 1




AMOM y DP

1. Mejor control del fosforo

Prevalencia de hiperfosforemia

Niveles medios >1.7 mmol/l 6 5.3 mg/dl*
6 50
40
45
30
3
4,83 20 38
1.5 10
0 . 0 .
N DP HD DP HD
3.084 pacientes en DP *Renal Association Guidelines

8.327 pacientes en HD

UK Renal Registry 2016
Ansell, NDT, 2007 renalreg.com



AMOM y DP

1. Mejor control del fosforo

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

- el concepto de técnica continua
Nolph, J Lab Clin Med, 1974

- el mejor determinante de eliminacion de P es

el aclaramiento de creatinina e

r=0.78
p<0.0001

4 o
£ | ...
& 06f N
- C it
=]

Courivaud, PDI, 2016
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AMOM y DP

1. Mejor control del fésforo

- a pesar de ello, mas del 40% de los

pacientes tienen un P > 5.5 mg/dl)
Badve, PDI, 2008

- se necesita utilizar quelantes del fésforo:
* calcicos (precaucion si EOA)
* no calcicos

1 gr Ingesta oral P

quelantes 500 myg 500 myg depuracion
Si CCr semanal >60l

Balance equilibrado
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Evolucién niveles de fésforo en DP

Fli]
&0 W"\n m—w
=l
8 . .,
2 40 ~ %
= 30
8
E 210 —0— % with phos <17 mmol/L
—{— % with phos = 1.7 mmaol/L
10
Haemodialysis Paritoneal diakysis
i
S8EE8255:3%5:%3 £88E8235:3¢:z¢k+s
Year
1,7 mmol/L : 5,3 mg/dl UK Renal Registry 2017

renalreg.org



AMOM y DP

iCon qué se ha asociado la hiperfosforemia?

Komaba, Kidney Int, 2016



Introduccion

Hiperfosforemia

Factor de riesgo cardiovascular

1.3

1.25

B SO

Relative hazard

0.95

G.g 1 ) 1 1 U 1 T 1 I 1 L 1 1 I I 1
09 1 1112131415161.71.8192.0212223242526

Serum phosphate (mmol/l)

Ansell, NDT, 2007
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Hiperfosforemia

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

movrtalidad cardiovascular mortalidad por cualquier causa
1.0+
1 - 1
101
0.8- i\m—(\ﬂ;ﬂmmmmr.
£5-
-  S—
£ - . 143178 mmaliL 3 1 AImmpIL s
- R L.l E 0.5 ATEmMMOL | e
E < 1.3 mmeliL i
g 047 st 'E 0.4
O > 1.78 mmaliL 3
Log rank=13.878 .2 Log rank=11.356
oo P=0.0M P=0003
0.0+ """h!.r T T T T T T
Watdsh L = = T = = P M " L % L]
{Months) 1] 24 48 T2 96 120 Phos:<1.13 358 Fip ] 1 45 3 L
Phos:< 1.13 A58 273 1 49 5 1] Phos 43478 978 705 184 145 T 0
Phos:1.124.78 978 T05 38 145 30 a Phos:»1.78 328 213 1" " » .
Phos: >1.78 326 213 17 41 8 a

Wu, Nephrology, 2019



AMOM y DP

2. Mayor déficit de Vitamina D

- pérdida a través del peritoneo
Sahin, Int Urol Nephrol, 2004

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




AMOM y DP

3. Mayor frecuencia de enfermedad 6sea adindmica

Percentage of Dialysis Patients with Various Forms of Renal Osteodystrophy by Histomorphometry

1993 USA 1993 USA 2000 Spain 2000 Thailand 2002 Israel 2003 Europe
Ref. (2) Ref. (2) Ref. (3) Ref. (4) Ref. (5) Ref. (6)
HD (n=117) PD (n=142) PD (n=57)  30% PD* (n=56)  HD (n=96) HD (n=63)
OF + Mild HPT 51 30 37 34 50 17
Mixed 11 4 0 20 20 55
Adynamic 36 61 63 41 24 19
Usteomalacia 2 6 0 5 6 5 (normal)

Moe, PDI, 2004




AMOM y DP

3. Mayor frecuencia de enfermedad ésea adinamica

- Balance positivo de calcio y magnesio

Bender, AJKD, 1992;
Wei, Int Urol Nephrol, 2006

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

- Hiperglucemia:
* la glucosa inhibe la secrecion de PTH (in
vitr 0) Balint, Bone, 2001

* [os AGES inhiben la secrecion de PTH e

inducen apoptosis del osteoblasto
Andress, Kidney Int, 2008

- Hipoalbuminemia
Heaf, Nephron, 2001



AMOM y DP

3. Mayor frecuencia de enfermedad ésea adinamica

Consecuencias
- mayor riesgo de fracturas

- mayor riesgo de calcificaciones
vasculares

- mayor riesgo de mortalidad
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Hiperfosforemia

Fosforo y mortalidad

7 Am Soc Nephrol 15: 2208-2218, 2004

Mineral Metabolism, Mortality. and Morbidity in Maintenance
Hemodialysis

GEOFFREY A. BLOCK * PRESTON S. KLASSEN.' J. MICHAEL LAZARUS *

40.538 pacientes en HD |}
Norteamérica
18 meses

<3 34 4-5 56 6-7 7-8 89

Serum Phosphorus Concentration (mg/dL)

Il Unadjusted
[ Cese-Mix Adjusted
[ Multivariable Adjusted
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JEs beneficioso tratar la hiperfosforemia?

[ CLINICAL EPIDEMIOLOGY ] www.jasn.org

20049

Phosphorus Binders and Survival on Hemodialysis

Tamara Isakova,* Orlando M. Gutiérrez,” Yuchiao Chang,* Anand Shah,* Hector Tamez,*
Kelsey Smith,T Ravi Thadhani,* and Myles Wolf*

A
100+
10.044 pacientes .
ncidentes en HD
1 ano -
Cualquier captor a®]
804
754
z
0 ® 180 270
Days
———— Phosphorus Binder No Phosphorus Binder
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JEs beneficioso tratar la hiperfosforemia?

hitp//www K dney-intes nationalorg clinical investigation

© 2013 International Society of Nephrdogy

Use of phosphate-binding agents is associated with a
lower risk of mortality

Jorge B. Cannata-Andia’, José L Fernandez-Martin', Francesco Locatelli®, Gérard andon"f José L. Gorriz'f,

e Univariate
o Model 1
m Model 2
o Model 3

12 +

COSMOS 18| s
Estudio observacional BE 1{{ [
©.797 pacientes en HD 1 ¢ H
227 unidades de toda Europa in |
3 AROoS =

HR (95% CI)

0.0 T T T r -
N 5
‘\0& SF & @GS S
AT AW A A & Y A A
F v & F & & & &

& &S @
S e S R
s O N N 2

Orb O(b £ 0‘2’ G‘e
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JEs beneficioso tratar la hiperfosforemia?

- Rango 6ptimo: 3,6-5,2 mg/dl
A 20 \'\ 13 Univariate
- \ L3 95% Cl
- I mz:::; (Model 3)
- ‘s
- x\-{/ Model 3
1.6 LY
. \ 51
e, o \‘:\’ %
E 4 k)
o - R
E L e Stk 1yt atet R S L L ]
m =
N -
I i Observations
__| distribution
0.5
0.0
20 30 40 50 60 70 80 90 100
Serum phosphorus (mg/dL)

Fernandez-Martin, NDT, 2015
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JEs beneficioso tratar la hiperfosforemia?

A Baseline serum phosphorus 3.6-5.2 mg/dL B Baseline serum phosphorus >5.2 mg/dL
1.50 — 95% Cl ¢ H 1.50 — b
- (Model 3) i : 8
e ] b 3 Univariate
- 5 - % "y Model 1
o . =1 ' _» Model 2
1.25 125 %77 Model 3 :
o i) ph #
T q T S 7" 95%Cl
o 1 o i (Model 3)
I Univariate _ __ —ecrcncncncs SEEREER . o e, in e
g 1.00 ' Model 1 -‘% 1.00 .
N J Model 2 N .
% - Model 3 :‘EU -
0.75— Observations 0.75 — Observations
1 distribution ] distribution
0.50 — 0.50 —
I'lll]Tlll'l[lTll]TT'll'llI ITIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII
-3 -2 -1 0 1 2 3 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3

+——Decrease——+——Increase——
Serum phosphorus change (mg/dL)

+———Decrease=————it——|ncrease—=

Serum phosphorus change (mg/dL)

Fernandez-Martin, NDT, 2015
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Tratamiento de la hiperfosforemia en DP

Regla de las 4D
Dieta

Diuresis

Dialisis

Drogas (farmacos)
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Lo primero, la dieta
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Dieta

Prevalencia de malnutricion moderada-grave: 40-70%

Flanigan, PDI, 1998
Niveles de albimina < 3.8 gr/dl: 63%

Mehrotra, AJKD, 2011

Esta situacion se asocia a un incremento en |(a
mortalidad

Chung, PDI, 2000

=]
1

Relative risk

o

[
[

—_

— CAPD
T~ Hemodialysis

] 1 1 ] 1
<15 2.5-3.0 3.0-3.5 3.5-4.0 >4.0
Plasma albumin, g/fdL

Held, Kidney Int, 1996



Tratamiento

Dieta; recomendaciones

Proteinas: 1.2-1.3 gr/Kg/dia (al menos la mitad deben ser de alto
valor biolégico)

Ingesta calérica: 30-35 Kcal/Kg/dia

Ingesta de liquidos adecuada a la funcion renal residual
Restriccion de Sodio (2-4gr/dia)
No suele ser preciso restriccion de Potasio

Ingesta de fibra adecuada

Young, AJKD, 1991
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Lo primero, la dieta

Se requiere restriccion de fésforo: = 1000 mg/dia

Fosforo organico Fosforo inorganico

Proteinas animales y vegetales Aditivos
Se absorbe 30-60% (+animales) | |Se aborbe 90-100%

Ausencia de fitasas

Relacion fésforo/proteina: < 16 mg/gr

lbémina: Yogur: 25
Aloumina: 1,42 Frutos secos: 25
Carnes frescas: 8-12 Cereales: 2.8

Pescados frescos: 10-15 Arvoz integral: 40
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Influencia factores SOCIO —CCONOMICOS [ —————

Pacientes em HD en Italia

Phosphoremia (mg/dl)

159

10+

0=

Phosphoremia Family Condition

. P <0.04 .

L] L]
Living alone Living in family

10.004
% 8.004
E
E
g 6.004
o
=)
&
c
£ 4004

2.004

Low Medium High
Socio-Economic Status
P=0.003, middle-class versus upper-class.

Phosphoremia(mg/dl)

Fast Food intake an Phosphorus serum levels

* P=0.05

** P>0.05

159
10- *kE
T **p =0.05
*
| i %
0 T v T
No Rarely Often Always

Santoro, Nephrol, Urol Mon 2015
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Lo primero, la dieta

Intervencion:
- un dietista y una enfermera
- reducir ingesta de productos ricos en fésforo
- aumentar ingesta de productos con menos fésforo
- sustituir la fritura por la coccion

3 B

2 l l '
" ol e |rjt@ryention group

Control group

serum phosphate (mmoll)

basehine 3 month 6 month 9 month 12 month
Follow-up duration

Jiang, Nut Metab Cardiovasc Dis, 2015
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La importancia de la funcién renal residual

457

4

LJ 0 L ’ ’ o 3!‘5

En pacientes incidentes en dialisis, ;

[a funcion renal residual se conserva Cer 25 CPDwzs
mejor en DP mimn 2 WHD =25
Rottembourg .

Kidney Int, 1993 “‘;
start 6mo 12mo I18mo
Study Tipe HD/PD patients (1) Difference in rate of decline
Rottembourg (4) Prospective 25/25 80%
Lysaght ef al. (5) Retrospective 57/58 50%
Misra ef al. (22) Retrospective 40/103 69%
Lang (24) Prospective 30/15 69%
Jansen ef al. (25) Prospective 279/243 24%

Horinek, APD, 2004
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La importancia de la funcién renal residual

prevalencia hiperfosforemia

50

YA

40

30

20

29
10

(0]

con FRR sin FRR

Estudio observacional
252 pacientes prevalentes
Todos en DPCA

Hong Kong

predictores fésforo sérico
analisis regresion miultiple

Patients With RRF
Partial Partial

Correlation Correlation

Coefficient P Coefficient P
Male sex -0.098 0.275 —-0.008 0.929
Age -0.108 0.227 -0.116 0.194
Body mass index 0.327 <0.001 0.332 <0.001
Parathyroid hormone 0.236 0.008 0.227 0.010
Diabetes mellitus -0.157 0.080 -0.161 0.070
Dialysis duration -0.122 0.175 —-0.149 0.094
Serum albumin 0.067 0.454 0.085 0.344
nPNA 0.440 <0.001 0.429 <0.001
PD CCr -0.255 0.004 — —
PD KtV S 8-00
Residual GFR KTV<0'001
Model 5
Adjusted R?

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

Por doénde se elimina el P pérdidas de fésforo

en pacientes con FRR (> 1 ml/min) correlaciones
o Diuresis 0.82 <0.001
% AclCreat,,,, ©0.85 <0.001
60
40 Ktvpew’tonea( -0.36 0.02

) 59 —t AclCreat,,,, -0.32 <0.001

orina peritoneo

Botelho, J Nephrol, 2013
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Situacion en didlisis peritoneal

el aclaramiento peritoneal de fésforo es dependiente de tiempo

importancia de la difusion W
*.Q-,z:i'-.;

. & . \.ﬁ'v

mayores permanencias N

Evenepoel, Kidney Int, 2006

APD CAPD Overall ANOVA
P
Clt (I/week/1.73m?) 548 +16.1"% 65.7+20.1 0.0001
Dialytic clearance (I/week/1.73 m?) 32.7+148" 40.2+13.0° < 0.0001
Dialytic clearance, % of Clt 62.7 +26.7" 63.0+18.3" 0.0003
CIr (I/week/1.73 m?) 22.1+196 25.54+18.3" 0.01

Clr, % of Cht 373+267" 37.0+18.3" 0.0003
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Situacion en dialisis peritoneal

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

405 497

40 S0
L A

30
1

Peritoneal Phosphate Clearance
20
1

10
i

4]
I

CAPD CCPD CAPD  CCPD CAPD CCPD
H HA LAZL

Badve, CJASN, 2008
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Situacion en didlisis peritoneal

- mejor depuracion en altos transportadores

1,2}
i 50
r=0.78 o o
1,0F o g & 45
I p<0.0001 ) . 0 . 10
Fan e
0.8 - g g%-.‘p.p o a5
o i 30
o 0 6 n o e o
5 AR ° 2 D/P Cr (%)
[ B8 20 )
0.4} T B D/P Pi (%)
15
] 10
1 I {:} 0 5
0:0 u 1 1 M 1 L 1 L 1 1 1 0
02 0.4 06 0.8 10 12 SLOW SIOW  FASTAVERAGE  FAST
’ ’ ’ D4R Cr ’ ’ ’ AVERAGE

Courivaud, PDI, 2016
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Situacion en didlisis peritoneal

- mejor depuracion en altos transportadores

] ] -]
. e | . |

9

-]
. |

peritons al phosphate clearances U173 m" per week
-
3

L

T T
wow i - ge Tl wentmge ot

periteneal creatining transport rate

Botelho, J Nephrol, 2013
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Situacion en didlisis peritoneal
- mejor depuracion en altos transportadores con DPA

- mejor depuracion en bajos transportadores con DPCA

peritoneal phosphate clearance 11 71 mF per wee
E &
. s
° S o
—_—]

o & Botelho, J Nephrol, 2013
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Situacion en didlisis peritoneal

mayor depuracion a mayor ultrafiltracion: conveccion

14 -

r=0.53
p=0.0001

12 4

10 1

Dialytic phosphate clearance (L/1.73m’/day)

Total Fluid Turnover (Lim“/day)

Schwitt, PDI, 2007
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Situacion en dialisis peritoneal

* %

mayor depuracion con Icodextrina
regresion de la HVI
regresion de la calcificacion

(mg/day)

=11) no 9) .
Categorization of AVC improvement

600
Z 500 (A) 700
= J = "
& g 600 |
E 400 L |- o
- SS. £ o~
g 3"“ ----- o 4["] [
= 200 E-%S[Iﬂ i
z £E Y =366.6- 17X
= B =200 .. = L./
) 100 == Clu E; r=-0.853, r,=0.727
2 - 100 P <0.001
f | () q;a-
0 . - - . 0 '
0 6 12 18 24 0.6 0.8 1 ' 1.2 14
(month) LYMI,/LVMI,

Hiramatsu, APD, 2013
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P
Farmacos
Fosforo >4,5
Ca normal
PTHI <150 / PTHiI <150
l il l PTHi 150-300
Dism, Ca bafo Dism. vit. D/ASRVD
Aum, Calcimiméticos| | Supr. vit. D/ASRVD
Aum. Captores Dism. Calcimiméticos
Supr. vit. D/ASRVD o camm Evitar Dism. Calamiméticos
y Calcimiméticos captor Ca vit. D/ASRVD B
| Dism. Ca bano | Evitar captor Ca
captor Ca
Aum. Captores 7
ICaImm;metncos: |

Guias AMOM-ERC, SEN 2011
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7
Farmacos
Captores de fosforo estadio 5
Con este grado de funcion renal, es muy dificil mantener una
fosfatemia normal si no se administran captores de fosforo
con las comidas. La pauta es la misma que en el estadio ante-
rior, con dosis habitualmente mas elevadas (NG).
Estadio 4

- si captores cdlcicos no sobrepasar los 1500 mg/dia
- hay indicacion de sevelamer y lantano

Guias AMOM-ERC, SEN 2011
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Captores de fésforo

rus and Ca x P product. The ideal phosphate binder

should bind large amounts of dietary phosphate in the
intestine without producing significant adverse effects. It

should also be relatively inexpensive, since most dialysis

patients require relatively large daily doses of the binder.
Unfortunately. none of the currently used phosphate

binders fulfill all these requirements. This predicament 1s

Nolan, Kidney Int, 2005



Tratamiento

Captores de fésforo

~ calcicos:
~ carbonato calcico
- acetato calcico

- no calcicos:
- hidréxido de aluminio
- clorhidrato y carbonato de sevelamer
- carbonato de lantano
- carbonato de magnesio
- oxidréxido sucroférrico



Captores del fésforo
de base calcica



Compuestos de base calcica

carbonato calcico

- 40% calcio elemento

- su absorcion se incrementa fuera de las comidas

- menor solubilidad en pH acidos

- se metaboliza en bicarbonato (ayuda en la acidosis)

acetato calcico

- 25% calcio elemento
- mds potente que el carbonato calcico (solubilidad en
cualquier pH)



Compuestos de base calcica

Ventajas

Son buenos captores

Mejoran la hipocalcemia

Control de la PTH
Bien tolerados

Precio




Compuestos de base calcica

Nephrol Dial Transplant (1989) 4: 725-729

© 1989 European Dialysis and Transplant Association-European Neph ':0| OQ_V
Renal Association DlaIY'S|S
Transplantation

The Use of Calcium Carbonate to Treat the Hyperphosphataemia of
Chronic Renal Failure

B. Williams®, M. Vennegoor?, T. O’'Nunan? and J. Walls*

48 pacientes

Table 1. The results before and 3 months after conversion to calcium carbonate therapy (mean + SEM)
DP y HD
Pre-conversion Post-conversion Pvalue
Sustituyen , _
Adjusted serum calcium (mmol/l) 2.3240.02 2.46+40.03 <0.0001
Serum phosphate (mmol/l) 1.8510.08 1.66 £0.05 <0.01
- A { 0 H Calcium x phosphate product 4.26+0.17 4.01+0.14 NS
Serum bicarbonate (mmol/l) 20.69+0.51 22.07+0.62 <0.0}
_ C O C Serum alkaline phosphatase (IU/1) 121.7419.1 123.1+£24.8 NS
LA Serum aluminium (ug/l) 28.29% 5.4 1315429 <0.0001
Parathyroid hormone (pg/ml) 4032 4 598 3919+ 568 NS
3 meses Radiological skeletal surveys showed no difference pre- and post-conversion




Compuestos de base calcica

Balance de calcio: problema

Ingesta:
1000 mg/dia

. 1

Intestino

w

Absorcion:
200 mg/dia
(20 %)

Aporte de calcio

Excreciéon caluo

(calciuria):
200 mg/dia mdi 805*er;‘;§dla

Balance
de calcio

Ferndndez, Nefrologia, 2013



Compuestos de base calcica

iQué pasa en la poblacion general?

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

- datos inciertos sobre prevencion de fracturas
- aumento de la [itiasis renal

- aumento de eventos CV y mortalidad

Bolland, BMJ, 2010
Bischoff-Ferrari, Am J Clin Nutr, 2007
Jackson, NEJM, 2006



Compuestos de base calcica

Qué pasa en la ERC?

- disminuye la calciuria

f

Pero aportamos Vit D
con lo que acaba
aumentando

V

- disminuye la absorcion intestinal por falta de

Vitamina D

- aumenta el calcio procedente del hueso por el

hiperparatiroidismo secundario

- el aumento del fésforo favorece la calcificacion

de tejidos blandos



Compuestos de base calcica

Qué pasa en la ERC?

- aumenta la calcificacion de los tejidos blandos
Chertow, Kidney In, 2002
Braun, Clin Nephrol, 2004
Block, Kidney Int, 2005
Takel, Nephron Clin Pract, 2008

- algun grupo no ha encontrado esa asociacion

Barreto, Nephron Clin Pract, 2008
Qunibi, JASN, 2008

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

- 0 quiz4 no
Suki, J Ren Nutr, 2008



Compuestos de base calcica

dQué pasa en la ERC?

11 ensayos clinicos
4622 pacientes
HD y ERCA

Mon-cakcium binders Calcivm binders Weight Rizk ratio (95% Ol
Events Total patients.  Events  Total patients

RCTs

Barreto et al (2008} 1 52 8 49 0-3% _ 0:12 {0.02-0-91)
Block et al {20007 11 it} I3 &7 3% —— @53 (0:28-100)
Chertaw et al (2002} & 99 5 101 1:0% —f— 122 (1 39-3-BE)
[ lovio et al (201257 12 107 Iz 105 30% —— 054 (28-103)
Kalnsta et al {2011} ] g1 a g2 Mot estinakle
Quridi et al (200E) 3 100 7 103 08w — 044 {0:12-1.66)
Russo et al (20077 o 7 o 28 Mot estinmakbls
Sadek etal (2003)* 1 n 3 n 0-3% —_— 0-33 (0-04-295)
Sk [200E) 67 1053 Fri 1050 24.5% 097 (B4-112)
Takei et al (2008)™ o i o 20 J Mot estinmakbls
Wilson et al {2009)* 135 BHD 157 674 17-9% 0-B5 (0 70-1.05)
Subtotal 436 7312 500 2310 50:9% ‘r 0-78 (0-61-0-98)
Heterogeneity: T/ =0:03; p'= 1235, dfej ([ p=009]; Feg3n

Test for overal| effedt: Z=2.09 [p=004)

Hon-randomized studies

Borzechi et al (20077" 148 608 128 Ay 106% 0-B2 (069-098)
Jean etal (2021)" 62 247 109 432 127% 099 (0-76-1.300
Panichi et al (2010)% | 24z 170 515 15 9% 9% (0 Fd-116)
Subrtotal 284 1097 507 1716 491% 0-89 (0-FB-1900)

Heterogeneity: =000 y'=157, di=l (p=0.46); F=0%

Test for cwverall effect: Z=1.90 (p=006)

Total T30 3409 1007 4026 10-0% 087 (0. 77-0-97)
Heterogeneity: T'=0.01; y'=13 88, df=10 (p=018); F=28%

Test for overall effect: 2=2-40 (p=0-02)

Test for subgroup differences: y'=0492, df=1 [p=0-34), F=0%

T T T T 1
o0l o1 1 pilx] 50
- —
Favours non-calcium Farvours calcivm

Jamal, Lancet, 2013



Compuestos de base calcica

dQué pasa en la ERC?

51 ensayos clinicos
8829 pacientes
HD, DP y ERCA

12.3.2 Hospitalizations - sevelamer vs. CBPB

Chartow, 2002 ar K] 48 101 26.2% 0,79 j0.57, 1.09) 2002 —iH
Braun, 2004 16 55 26 50 X2.%% 0.69 [0.41, 1.14] 2004 ==
Sukgi, 2007 o o o o Mol eslimable 2007

i Igria, 212 n 107 T2 105 26.5% 0.45 10,33, 0.61) 2012 -

di lana, 2013 27 23z 100 234 25.0% 0.27 [0.19, 0.40 2013 i
Bubtotal (85% CI) 493 499 100.0% 0,50 [0,31, 0.81] L
Total avents 113 245

Haterogenelty: Tau® = 0.20; Chi® = 19080, df = 3 (P = 0.0002); I* = B5%
Taal for overall affect: £ = 281 (P = QUD0ES)

12.3.3 Hospilalizations - lanthanum ve. CBPB

Toussaink, 2011 5 22 T 23 Ta1% 0.75[0.28. 2.000 2011
Wada, 2014 (Z)] 2 21 2 27 21.9% 1.05 016, 6.77] 2014
Subtodal (85 Cl) 43 45 100u0% 080 [D.34, 1.93]

Tolal ewvsnts T =]

Hateroganady: Tau® = 01.00; Chi*= 010, df =1 [P = 075K * = 0%
Tast for owverall effoct: Z = 00458 [P = (U§Z)

0.0 0.1 1 10 100
Favours SewiLan Favours CBPR

Test for subgroup differences: Chit' = 8.1, df = 2 (P = 0.01), P = TB.3%

Menos hipercalcemias

n efecto significativo en la mortalidad
St efecto significativolciEiuu Habbous, NDT, 2017



Compuestos de base calcica

Recomendaciones

La dosis total de calcio elemento procedente
de compuestos calcicos no debe exceder los 1500 mg/dia

(OPINION),

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

K/DOQI guidelines, 2003
Guias AMOM-ERC, SEN 2011

Deben evitarse si el paciente tiene calcificaciones vasculares



Compuestos de base calcica

Porcentaje de pacientes en hemodialisis con calcificacion

100

o

75

50

25 60

incidentes prevalentes

Wang, PDI, 1914



Compuestos de base calcica

Entonces, ia quién pautamos captores de base calcica?

Table 1| Comparison of the 2017 and 2009 KDIGO CKD-MBD Guideline recommendations
2017 revised KDIGO CKD-MBD

recommendations’ 2009 KDIGO CKD-MBD recommendations’ Brief rationale for updating
4.1.6. In adult patients with CKD G3a-G5D 4.1.5. In patients with CKD G3a-G50 and Mew evidence from 3 RCTs supports a more
receiving phosphate-lowering treatment, we hyperphosphatemia, we recommend restricting general recommendation to restrict calcium-
suggest restricting the dose of calcium-based the dose of calcium-based phosphate binders based phosphate binders in
phosphate binders (28). and/or the dose of calcitriol or vitamin D analog hyperphosphatemic patients across all

in the presence of persistent or recurrent severities of CKD.

hypercalcemia (18],

Pacientes normocalcémicos

que no reciban vitamina D (o dosis minimas)
PTH > 120 pg/ml

que no tengan EOA (precaucion DM)

sin calcificaciones



Ca/otoes del fosforo
de base no calcica



Sevelamer

SEVELAMER HYDROCHLORIDE IN PERITONEAL DIALYSIS PATIENTS:
RESULTS OF A MULTICENTER CROSS-SECTIONAL STUDY

PDI, 2007

Rosa Ramos,! Francesc Moreso,! Mercé Borras,? Esther Ponz,? Joan M. Buades,* Josep Teixid6,> Antoni
Morey,5 Carme Garcia,” Manel Vera,® M. Teresa Donate,’ Manuel Ramirez de Arellano,° Francesc
Barbosa,! and M. Teresa Gonzalez,! for the Catalano-Balear Peritoneal Dialysis Study Group

Estudio multicéntrico transversal
Pacientes en DP
- 128 con Cl Sevelamer

i Sevelamer No sevelamer
100 PaCIemteS CO'AtVO( Variable (n=128) (n=100) pValue
Calcium (mg/dL) 9.5+0.7 9.4+0.8 NS
Phosphate (mg/dL) 5.3+1.5 4.6+1.2  <0.01
CaxP (mg?/dL?) 50+£15 43412 <0.01
iPTH (pg/mL) 2274252 2054288 NS
Totalcholesterol (mg/dL) 16741 189+42  <0.01
. . . HDL-cholesterol (mg/dL)  50+15 52116 NS
Mayor riesgo de acidosis LDL-cholesterol (mg/dL) 90434  109+34  <0.01
Triglycerides (mg/dL) 151+108 15386 NS




Sevelamer

Nephrol Dial Transplant (2009) 24: 278-285
doi: 10.1093/ndt/gn488
Advance Access publication 27 September 2008

O:“l. g n (HI Arti C/ e Nephrology Dialysis Transplantation

Efficacy and safety of sevelamer hydrochloride and calcium acetate
in patients on peritoneal dialysis

Pieter Evenepoel', Rafael Selgas®, Flavia Caputo®, Lukas Foggen;tei11e|'4. James G. Heaf>,
Alberto Ortiz®, Alison Kelly’, Scott Chasan-Taber®, Ajay Duggal’ and Stanley Fan’

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 dia)

- Acetato Ca (3x540 mg, 3 veces al dia)

Ajustes necesario para un objetivo de fésforo de 3-5.5 mg/dl
Sequidos 12 semanas



Sevelamer

Serum phosphorus (mg/dl)

evoluciéon fésforo

-4 Sevelamer hydrachloride (n = 72)
Calcium acetate ( n=31)

N

Weeks

Serum Ca x P product (mg*dF)

12

100 5
90 +
80 4
70 1
60 1
50 1
40 1
30 1
20 1
10 ~

evolucion calcio

—&— Sevelamer hydrochloride (n=72)

12 1
g Calcium acetate ( n=31)
I
£ 114
E
3
5 10-} { } } {
(1]
(4]
S o
% P 0.001

(=]

=
]
.
[= -]
—
)

-, Sevelamer hydrochloride (n=72)
Calcium acetate ( n = 31)

;

evolucion CaxP

Weeks



Sevelamer

Otros efectos

Mean percent change from baseline

25 =
20 -
15 -
10 ¢

-10
-15
-20
25

Bl Sevelamer hydrochloride (n=72)

[ Calcium acetate (n = 31)

[

= P < 0.001

P < 0.001

Total-C LDL-C HDL-C Non-HDL-CTGs

i -I I P <0933 P=0.856
P<0.001

Mejoria del perfil lipidico
Reduccion del acido arico

Incremento de la FA



Sevelamer

Sequridad
Sevelamer: produce efectos adversos gastrointestinales

Table 3. Gastrointestinal events in = 2% of patients by treatment regimen.

Adverse event Sevelamer carbonate (n=73) Sevelamer hydrochloride (n = 78)
Patients Events Patients Events .
n (%) n n (%) n ke
Any Gastrointestinal Event 15 (20.5) 25 28 (35.9) 45 0.007
Nausea 7(9.6) 9 10 (12.8) 13 0.467
Vomiting 6 (8.2) 7 8 (10.3) 8 0.527
Diarrhea 2(2.7) 3 5(6.4) 6 0.257
Gastroesophageal reflux disease 1(1.4) 1 4 (51 5 0.180
Constipation 0(0) 0 3 (3. 8) 3 0.083
Dyspepsia 1(1.4) 1 3(3.8) 3 0.317
Abdominal pain 2(2.7) 2 1(1.3) 1 0.564

Delmez, Clin Nephrol, 2007



Lantano

LANTHANUM CARBONATE FOR HYPERPHOSPHATEMIA IN PATIENTS

ON PERITONEAL DIALYSIS
PDI, 2013

Michiya Ohno, Hiroshige Ohashi, Hiroshi Oda,! Haruko Yokoyama,! Miho Okada,' Mayu Nagaya,’
Kumiko Izumi, Hitomi Ito, and Shuji Katoh

Estudio prospectivo observacional
2.8 pacientes en DP con P> 6 mg/dl
Intervencion:
- Lantano (750-2250 mg/dia)
- Titulacion para reducir P a menos de 6 mg/dl

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



Lantano

evoluciéon fésforo evolucién calcio
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Lantano

pacientes que alcanzan objetivo

evolucion PTHI

100.0 2482 2374 2136 184.9
100051683 2043 1011 F147.1
80.0 0 00 280 @ F0 ¢
good  +1e2a O
o - e [
£ 600 e Ll % . B
i';' " X6 Eg 600 * . .
E 40.0 aJ8.9 E 400 ™
g
2101 E
0.0
0.0 0- T 1
0 4 8 12 A 4% 0 4 8 12 24 48
waaks weeks
r pValue
correlaciones
@ Age 0.171 0.388
3 BMI -0.273 0.161
£ D/PCr ~0.044 0.828
g P -0.586 0.001
%: (a 0.136 0.493
= Intact PTH 0.043 0.830




Lantano

0 Effect of lanthanum carbonate on phosphate

V) . . )

Qﬁ\@@ control in continuous ambulatory peritoneal
{5\ dialysis patients in Korea: a randomized

(\Q’ prospective study

ca013 Dustivedag Dk Fetste - Yong Kyu Lee?, Hoon Young Choi®, Sug Kyun Shin? and Ho Yung Lee'

Estudio prospectivo
72 pacientes en DP con P> 5.6 mg/dl
Randomizados a:
- Lantano (1.500 mg/dia)
- CO3Ca (3.000 mg/dia)
Ajustes de dosis en funcion de resultados

Objetivo primario: control de la hiperfosforemia
Seguidos 24 semanas



Lantano

evoluciéon fésforo

i phosphate level at 0 week

evolucion PTH

51

|
Calcium Carbonate

104 [_Iphosphate level at 2d week 2,000~
T 1,500
o
&\\\\\\: 1,000
61 —[— \ —|— _|_
500
| e
[l
" i
Lmtlumnl Carbonate Calcium éa.rbmme Lanthanum Carbonate
Lanthanum Carbonate | Calcium Carbonate
(n=20 (n = 30
Calcium (mg/dl)
At 0 week 8.89 + 0.98 9.20 +0.81
At 24 week 9.12+0.69 9.41+0.98
Ca x iP product (mg?/dI®)
At 0 week 60.23 £ 10.23 57.92+11.05
At 24 week 46.97 £+ 16.42* 44 50 + 7.74*

iPTH lewvel at 0 week
iPTH level at 24 weeks



Lantano

Zhang et al. BMC Nephrology 2013, 14:226
httpz//www.biomedcentral.com/1471-2369/14/226 BMC

Nephrology

RESEARCH ARTICLE Open Access

Efficacy and safety of lanthanum carbonate on
chronic kidney disease-mineral and bone
disorder in dialysis patients: a systematic review

Revision sistemadtica de la bibliografia
Metaanalisis y ensayos clinicos
Eficacia y sequridad del Lantano en didlisis (HD y DP)

16 ensayos
3789 pacientes



Lantano

DP

b

Experimental Comntrol Mean Difference Mean Difference
Studdy or Subgroup Mean  SD Total Mean SD Total Weight IV, Random, 95% Cl IV, Random, 95% CI
1.3.1 LC vs Placeho
Fouad A-Baa) 2005 156 0.3 17 203 0N 19 102% -047F0.67,-0.27] -
Jing Xu 2013 179 063 115 234 056 115 106% -0.55F0.70,-0.400 =
Melanie 8. Joy2003 182 081 49 253 063 44 98% -0.61[0.86,-0.36) =
S.-5. Chiang 2005 16 05 30 23 04 3 100% -0.70[-093,-0.47] —
Takashi Shigematsu 2007 1.78 065 111 266 046 31 1023% -0.88[1.08,-068 -
Subtotal (95% CI) 322 240 50.8%  -0.64 [-0.78, -0.50] “

Heterogeneit: Tau®= 0.02, Chi#= .77, df= 4 (P=0.04), F= 59%
Testfor averall effect Z=8.79 (P < 0.00001)

13.2LCvsCC

MIGEL D TOUSSAINT 2011 168 049 22 1.62 049 23 95% 0.06 [-0.23, 0.35) -1
Spasovski GB 2006 175 055 12 168 05 12 81% 0.07 [-0.35, 0.49) N
T.shigemalsu 2008 186 046 126 1.79 044 132 108% 0.07 [-0.04, 018 ol
Yong kyu Lee 2012 175 046 20 153 025 30 101% 0.22 [-0.00, 0.44] P
Subtotal (95% C1) 180 197 38.4% 0.09 [0.00, 0.19] | 2
Heterogeneity Tau®= 0.00; Chi*=1.50, df= 3 (P = 0.68); F= 0%

Testfor overall effect Z= 2.04 (P = 0.04)

1.3.3LCvs SH

Saloshi Kasal 2012 165 022 42 1.74 025 42 109% -0.09[-0.19,0.01) -
Subtotal (95% CI 42 42 10.9% -009[-0.19,0.01] *
Heterogeneity. Mot applicable

Test for overall effect Z=1.75{(F=0.08)

Total (95% CI) 544 479 100,0% -0.29[-0.52, -0.07] -

Heterogeneity: Tau®= 012 Chif= 144.77, di= 9 (P < 0.00001); P= 94% 1 M 5 u:s }
Test for overall effect Z= 2.52 (P = 0.01) ' '

: Favours experimental  Favours control
Testfor subgroup differences: Ch*= 72,54, df=2 (P < 0.00001), F= 97 2% o

Figure 2 Forest plot of serum phosphate level of patients treated with LC and control therapy. Studies were identffied by name of the
first author and year of publication. Mean differences (MDs) were pooled using the mndom-effect model and shown on a scale of -1 o0 1.




Lantano

Sequridad

Lantano: produce efectos adversos gastrointestinales

Percentage of pts
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Curran, Drugs, 2009



Tratamiento

En general, los niveles mas bajos de cumplimiento
se observan en pacientes cronicos en quienes no
existe malestar o riesgo inmediato y en quienes el
tratamiento exige un cambio en su estilo de vida.

Arenas et al, realizaron un estudio en el que 121
pacientes con ERC responden a un cuestionario
de cumplimiento terapéutico. Segun dicho
cuestionario, un de los pacientes se
definieron como

Arenas, Nefrologia, 2010



Tratamiento

Posibles causas de la baja adherencia al tratamiento:
Polimedicacion
Complejidad y exigencias del regimen posologico (numero de
comprimidos diarios, la ingesta con o inmediatamente despues de las
comidas)

Interferencia con los habitos de vida, trabajo y vida social del paciente.
Efectos secundarios (estrefimiento, nauseas, malestar abdominal,
dispepsia...)

Falta de conocimiento sobre |a patologia y la importancia de la medicacion

Gustos personales del paciente (tamafo de los comprimidos, facilidad de
ingesta, sabor)

Arenas, Nefrologia, 2010



oxihidroxido sucroférrico

Nephrol Dial Transplant (2015) 0: 1-9
doi: 10.1093/ndt/gfr006 n
Nephrology Dialysis Transplantatior

Original Article

Long-term effects of iron-based phosphate binder, sucroferric
oxyhydroxide, in dialysis patients

Jiirgen Floege', Adrian C. Covic’, Markus Ketteler’, Johannes F.E. Mann’, Anjay Raalugii, Bruce Spinuwilzﬁ,

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

— oxidréxido sucroférvico (1 -3 gr/dia)

- carbonato sevelamer (2.4-14,4 gr/dia)
Mantuvieron dosis de la fase inicial; wmodificaciones en funcién
de tolerancia y eficacia (objetivo de P: 2.5-5.5 mg/dl)
Objetivo primario: eficacia y sequridad
Sequidos 52 semanas



oxihidroxido sucroférrico

control del fésforo

Change from baseline for serum phosphorus {mmaolfL)
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oxihidroxido sucroférrico

namero de comprimidos

18
m Sucroferric oxyhydroxide lﬂ_.l
> 15 1 m Sevelamer carbonate
Bdf
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0 4
Week 0-24 of Study 1 Extension study baseline 1-year integrated analysis of pooled
to Week 52 initial Phase lll and extension studies




oxihidroxido sucroférrico

Ferritin TSAT
® 5erum farritin, sucrofarric oxyhydrodda ¥ sarum ferritin, sevalamer carbonats W Serum TSAT sueroferric exyhydroxide WSerum TSAT sevelamer carbonate
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oxihidroxido sucroférrico

Control de Fésforo en la vida real

530 pacientes prevalentes en HD
EEUU

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

Sev—s SO : CaAc— SO LC— SO
50% | sev | so  n=317]| || 50% 'cagti n=146| |[50% [ ¢ | S0 _ n=42
|
40% + P-value < 0.0001 40% P~ ‘-‘EllLJE < 0.0001 40% | P-'u'EllLJE.' < 0.001 -
|
0% 30% b : 30% | :
| [ 7] [
20%F | 20% | | 20% ||
| | |
10%]. m%]. m%-ﬂ |
| | |
0% - 0% 0% |
1 1 2 3 4 1 21 1 2 3 4

Kendrick, J Ren Nut, 2019



oxihidroxido sucroférrico

Cambios en anemia, fervocinética
y tratamientos afines

Table 4. Comparison of Changes in Anemia and Iron Indices and Anemia Therapies
S0 Tharapy
Parameter Baszeline [—01; raf) o1 o2 03 04 FValua
Anemia and iron indices
Farritin (ng/mlL) SBE (22) 1056 (22)* 1075 (21)™* 1089 22 1096 (21) =000
Transfarrin saturation (%) 344 (0.5) a5.7 (0.5) 35.9 (0.5 36.3 (0.5 35.8 (0.5)" 0001
Hemoglobin (g/dL) 10.9 {0.05) 10.9 {0.05) 10.9 (0.05)"* 10.9 (0.05) 10.9 {0.05) =000
Anti-anamia therapy
IV iron sucrosa usa (%) TBS .7 Te.7 Ga.6™ 2 L0002
IV iron sucrosa dose (ma/monith) 8.4 (1.1) 735(1.1) 2rpay i L a0y 001
IV ESA uset (%) 874 851 B4.5" 8437 B3z .03
IV epoetin alfa dose (IU/week) 5085 (192) 4675 (193)™ 4790 (195) 4830 (202 5012 (215) 003

Kendrick, J Ren Nut, 2019



oxihidroxido sucroférrico

Estudio FosfAstur

N
Edad (anos)
Sexo (% varones)

Enfermedad renal
- N. Diabética
- Nefroesclerosis
- GNC
-PQ
- N. Intersticial
- Otra

Nuevos tratamientos (%)

Todos

85

61 =+ 12

64

34

23

18

10

78

ERCA

25

60 =15 61 14

61

32
24
17
8
7
12

94

DP

25

64

35

25

20
6
6
8

74

HD
35
64 16
63
34
22
17
12
5
10

71




oxihidroxido sucroférrico

Estudio FosfAstur

Evolucion de los niveles de calcio sérico

Evolucion de los niveles de fésforo sérico

mg/dl 6
119,6%
126,3%
4,5
3
4,32
1,5
0 . -
basal 3m 6 m
N 85 79 75

P<0,001

mg/dl 10
3 .
6
9,06
4
2
0 . .
basal 3m 6m
N 85 77 73

Evolucidén de los niveles de PTH

pg/ml 350
300

250

200

318

150

100

50

0 T T

basal 3m

6m

73

P0.384




oxihidroxido sucroférrico

EStudl.O FOSFAStuV Evolucion de los niveles de hemoglobina

gr/dl 15
12
Evolucidn de los niveles de ferritina
9
ng/ml 200 6 11,4
160 3
120 0 T T P 0.089
194 basal 6 m
80
N 85 77 73
40
o T T P 0,101
basal 3m 6m
N 85 77 73
Evolucion de los niveles de IST
% 25
20
15
10 19,8
5
0 P0.092
basal 3m 6m
N 85 77 73




oxihidroxido sucroférrico

Estudio FosfAstur

Dosis inicial: 1.000 - 500 mg diarios
1 dosis. al inicio de comida y cena (dosis media 964 mg diarios)
Dosis final: 1.147 mg diarios (N 75 pacientes)

- 6 pacientes: 500 mg diarios

- 55 pacientes: 1.000 mg diarios

- 14 pacientes: 1.500 mg diarios




oxihidroxido sucroférrico

todos

efectos adversos

PA21 Sevelamer
(N=707) (%) (N=348) (%)

Any TEAE 832 76.1
Any severe TEAE 115 109
Any serious TEAE 182 198
Withdrawals due to TEAEs 15.7 6.6
Death 1.8 20
Any Gl TEAE 45.1 336
Any GI TEAE, excluding isolated 39.0 333
discolored feces

Diarrhea @ 75
Feces discolored : 0.3
Hyperphosphatemia 112 7.8
MNausea 7.2 11.2
Hypertension 6.4 7.5
Vomiting 44 55
Constipation 38 72

Mumber of patients

=

45 1

40 -

35 1

30

25 -

20 -

i

15

10

diarrea

Severe  ® Moderate m Mid

||||||||||||||||||||||||

4 5 67 8 91[!11 121314151617 18192021 222524 2526 27
Week of first onset



oxihidroxido sucroférrico

Phosphate binders Metals

Based on calium L i

Calcium carbonatd Calcium acetate |Calcium acetate/ Sucraferric oxi | Aluminium
Mg carbonate

lmmunc

Enalapril

Metopralol

Warfarin

Bbatformin,
picglitazone

Stating

Antiplatelet agents
[ASA, clopidogrel)

Omaprazale

Cinacalest

Cinacalcet

Digoxin

Calcium channal
anfagonists

Witamin K2

Witarnin D

Other fal-soluble
vitamins

Thiazides

NO kit

Quinalones

Caphalosporing

Penicilling

Tetracyclings
dowyeycling

Anfifungals

Iron salts

tantichalinergic agel

Levothyroxine

Bover, Nefrologia, 2019 S




ldeas para casa

Las alteraciones del metabolismo 6seo y mineral aparecen desde etapa
tempranas de la ERC y pueden condicionar daiio.

La dieta es un pilar basico del tratamiento de la hiperfosforemia

Podemos hacer modificaciones en las pautas de didlisis para wmejorar
[a depuracion de fésforo

iDebemos tratar a pacientes calcificados con mas calcio?

Los captores de fosforo de base no calcica (loarecem una opcién muy
razonable para el tratamiento de la hiperfosforemia

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



David A. Colville




Manejo de la hiperfosforemia en
Dialisis peritoneal

i)

!
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JE Sanchez
S. de Nefrologia
Hospital Universitario de Cabueies Ferrol, 15 noviembre 2.019




Introduccion

Hiperfosforemia

Factor de riesgo cardiovascular

Cardiovascular Non-cardiovascular
mortality mortality

Adjusted HR  P-value Adjusted HR P-value

Calcium
Below target 2.8 (0.8-10.1) 0.13 0.6 (0.14.8) 0.63
On target 1.0 1.0

Above target 1.0 (0.5-2.0) 098 0.8 (0.4-1.5) 047

Phosphorus
Below target 1.1 (0.4-3.4) 0.84 0.6 (0.2-1.7)  0.33

On target 1.0 1.0
Above target 2.4 (1.34.2) 1.1 (0.6-2.0) 0.77
CaxP

“On target 1.0

1.0
Above target 2.2 (1.3-3.8) 1.0([}.6—1.8) 0.97
iPTH

Below target 1.2 (0.6-2.4) 0.65 1.5(0.7-3.4) 0.29
On target 1.0 1.0
Above target 1.3 (0.6-2.9) 0.52 1.9 (0.84.6) 0.16

Noordzij, NDT, 2006




AMOM y DP

1. Mejor control del fosforo

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

Gallar, Nefrologia, 2000

Courivaud, PDI, 2016

1.2F
i 1.00
10 r=0.78 '
"I |p<0.0001
ost gy 080
£ " s . = ol
5 08 o 50,60 RTe
& i E'Lﬁlﬁw? a- . B
Q ERCTy o el B L
04 el e
] 0,40 -
0.2} r=0,90, p < 0,05
L ' =082
0,20
D.ﬂ'l 1 I [l [ — T T T r v
02 0.4 0.6 0.8 10 1 050 060 070 080 090 1,00
DdiP Cr D/PCr

Lépez-Guerva, Nefrologia, 2014




Tratamiento

Situacion de la Dialisis peritoneal

mejor transferencia de fésforo en DP (vs HD)

700 1 oPD
E 6004 |mHD &
| - u_'l i
E;;E 400 %
E E: 300 -
= = 200 -
= 100 &
M Cwm |
UM.1000 Cr.100 P.10 pcr
Uremic solute

Evenepoel, Kidney Int, 2006



