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RESUMEN

Diversos factores pueden modificar la absorcion gastrointestinal de aluminio y
ser responsables de las importantes variaciones individuales observadas en trabajos
previos. Por lo tanto, el objetivo de este estudio fue disenar un test de futura aplica-
cién clinica a la vez que valorar la absorcién gastrointestinal de aluminio en la
uremia, en la exposicion aluminica crénica y sus variaciones con la edad.

Se estudiaron 37 ratas Wistar, divididas en cinco grupos: grupo I (n = 9): adul-
tas control; grupo Il (n = 5): insuficiencia renal crénica; grupo Il (n = 10): expo-
sicion masiva previa al aluminio durante seis meses, 40 mg. de hidréxido de alu-
minio oral (n = 5) y 2 mg. de tricloruro de aluminio intraperitoneal (n = 5); gru-
po IV (n = 6): ratas recién destetadas; grupo V (n = 7): ratas en periodo de creci-
miento. Todos estos grupos fueron sometidos a un test de absorcion consistente en
la administracién de 240 mg/kg de hidréxido de aluminio, determinando alumi-
nio sérico y urinario de forma seriada dentro de las veinticuatro horas de realiza-
cion del test.

Las variaciones mds importantes de aluminio sérico se observaron entre hora y
media y seis horas posteriores a la realizacién del test, demostrando que las ratas
con insuficiencia renal tuvieron los maximos incrementos de aluminio sérico y uri-
nario tras la realizacién del test, que la intoxicacién aluminica previa no fue capaz
de suprimir pero si tal vez de disminuir la absorcién de aluminio, y que ésta fue
mds rdpida en los animales de menor edad.

Estos hallazgos confirman una mayor absorcion de aluminio en la uremia a la
vez que apoyan la existencia de un mecanismo probablemente saturable en la ab-
sorcion de aluminio y una mayor velocidad de absorcién en las edades mds tem-
pranas de la vida. Ademas, con el dnimo de conseguir un test de aplicacién clini-
ca, resaltan la importancia de contar con datos de aluminio urinario, los que, para
la interpretacion del test, resultan de gran utilidad aun en presencia de insuficien-
cia renal crénica.

Palabras clave: Absorcién de aluminio. Insuficiencia renal crénica. Intoxicacion
aluminica. )
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Introduccion’

EFFECT OF CHRONIC RENAL FAILURE, ALUMINIUM OVERLOAD AND AGE
ON ALUMINIUM HYDROXIDE GASTROINTESTINAL ABSORPTION

SUMMARY

The gastrointestinal absorption of aluminium hydroxide may be modulated by
several factors. Previous investigators found difficulty in setting up suitable clinical
and experimental test to study the gastrointestinal absorption of aluminium hydro-
xide. The aim of this work was to investigate the effect of chronic renal failure and
aluminium overload on the gastrointestinal absorption of aluminium hydroxide.

We studied 37 adults Wistar rats divided into five groups: Group | (N = 9): Con-
trol; Group Il (N = 5): Chronic Renal Failure; Group lll (N = 10): Aluminium over-
load; Group IV (N = 6): Weanling rats; Group V (N = 7): Growing rats. Chronic re-
nal failure was induced by performing unilateral nephrectomy and contralateral
bipolar nephrectomy. The aluminium overload was mantained during one year,
the animals being divided into two groups; oral aluminium hydroxide overload:
40 mg/daily (N = 5), and intraperitoneal aluminium intoxication: 2 mg of alumi-

* nium chloride 5 days per week (N = 5).

In all five groups we performed an aluminium hydroxide absorption test by gi-
ving 70 mg of aluminium hydroxide through gastroesophageal catheter and obtai-
ning blood and urinary samples for aluminium measurement throughout the sub-
sequent 24 hours.

The peak levels in serum aluminium were obtained between 12 and 6 hours
after the test. Rats with chronic renal failure showed the highest serum and urinary
aluminium increase after the test. Aluminium overloaded rats had positive tests,
even higher than controls in spite of the previous aluminium intoxication. Intrape-
ritoneally overloaded rats showed lower increase in serum and urinary aluminium
levels than oral overloaded rats. Weanling rats showed a faster serum aluminium
peak and higher aluminium excretion.

Our findings confirm the increased aluminium hydroxide absorption in urae-
mia, and suggest a likely inverse relationship between aluminium absorption and
age. They also offer information supporting the existence of a saturable mechanism
in aluminium hydroxide gastrointestinal absorption in chronic aluminium over-
load. In addition, and aiming to use this test in clinical practice, these results em-
phasize the advantage of collecting both serum and urinary samples, even in cases
of chronic renal failure.

Key words: Aluminium absorption. Chrenic renal failure. Aluminium intoxication.

de gran efectividad, como la cutinea, gastrointestinal
y respiratoria. Sin embargo, estas barreras no son to-

Aunque hace ya quince anos que Hill y Matrone

[lamaron la atencién sobre la importancia nutricional
y toxicolégica de diferentes elementos minerales,
ain hoy dia permanecen sin aclarar muchos de los
aspectos de su metabolismo y de la interacciéon com-
petitiva en que se encuentran envueltos. En lo que se
refiere al aluminio se ha probado suficientemente su
capacidad de producir enfermedad; no obstante, la
relacion entre acumulacion de aluminio y desarrollo
de toxicidad es todavia bastante compleja y encierra
numerosas incégnitas '.

Si bien en el medio ambiente el aluminio se en-
cuentra presente en considerables proporciones, su
entrada en el cuerpo es minima, y esto se debe fun-
damentalmente a la existencia de barreras naturales
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talmente impermeables y se ha comprobado que pe-
quefas pero potencialmente peligrosas cantidades
de aluminio son absorbidas desde el tracto gastroin-
testinal y respiratorio 2 aln en condiciones de absolu-
ta normalidad ®. De la dosis media diaria de aluminio
ingerida (3-5 mg) sélo se absorben de 10 a 15 pg*,
sin embargo algunos pacientes que ingieren dosis
muy bajas de hidréxido de aluminio [A{OH);] mues-
tran niveles séricos elevados comparados con otros
que toman cantidades mayores de este compuesto >,

Algunos autores han propueto que la parathormo-
na, los metabolitos de la vitamina D, el pH gastro-
duodenal y el fldor podrian regular la absorcion de
aluminio>”’. La edad también ha sido involucrada
como un factor capaz de modificar la absorcién de



aluminio, senaldndose que ésta seria mayor en las
edades tempranas de la vida®'?, siendo esto espe-
cialmente importante en nifios con azotemia, ya que
no siempre la hiperfosforemia es bien controlada con
carbonato de calcio, e ingieren dosis de AI(OH)s pro-
porcionalmente mas altos que los adultos.

Otro de los factores recientemente estudiados es el
hierro '''>. Aluminio y hierro comparten muchas
propiedades, como por ejemplo, las de tener un mis-
mo transportador plasmético y ser quelados por un
mismo compuesto: la desferrioxamina; por lo tanto,
es razonable pensar que también compartan un mis-
mo mecanismo de absorcién intestinal '® y que el
grado de saturacion de los depdsitos de hierro pueda
modificar no sélo la absorcién de hierro sino tam-
bién la de aluminio.

Del mismo modo, los propios depdsitos de alumi-
nio también podrian ser responsables de la regula-
cién de la absorcion de este Gltimo, pudiendo tal vez
disminuirla en presencia de una sobreexposicién o
intoxicacién previa con aluminio. Despejar estas in-
cégnitas no resulta facil debido a que al no existir un
isétopo radiactivo del aluminio nos debemos basar
en la valoracién de otros parametros, como son las
variaciones séricas y urinarias de aluminio, determi-
naciones en las que se basa el presente trabajo, que
tuvo como objetivo estudiar el efecto de la insufi-
ciencia renal crénica, de la exposicién masiva previa
al aluminio y de la edad sobre la absorcién gastroin-
testinal del hidroxido de aluminio.

Material y métodos

Se estudiaron 37 ratas Wistar, 24 hembras y 13 ma-
chos, con edades comprendidas entre treinta y cinco
y dieciocho meses, y con pesos comprendidos entre
los 79 y 424 gramos. Durante el tiempo que durd el
experimento, éstas permanecieron en jaulas metabo-
licas y fueron alimentadas con una dieta rata-rat6n
de mantenimiento A-04 de la casa Panlab®. El estu-
dio fue dividido en tres fases: a) efecto de la insufi-
ciencia renal crénica; b) efecto de la exposicion ma-
siva al aluminio; ¢) efecto de la edad.

Para la realizacion del mismo fue necesario formar
cinco grupos: grupo | (n = 9): ratas adultas control
(peso medio, 391 g.; BUN = 18 £ 6,21 mg/dl);
grupo Il (n = 5): insuficiencia renal crénica (peso
medio, 192 g.; BUN = 48 £ 25,15 mg/dl.); gru-
po il (n = 10): exposicién masiva previa al aluminio
(peso medio, 303 g.; BUN = 20,9 = 2,99 mg/dl.);
grupo 1V (n = 6): ratas recién destetadas (edad, trein-
ta y cinco dias; peso medio, 88,5 g.; BUN = 16,4 *
2,7 mg/dl.); grupo V (n = 7): ratas en periodo de
crecimiento (edad, cuarenta y nueve dias; peso me-
dio, 182 g.; BUN = 15,28 £ 4,42 mg/dl.).

La insuficiencia renal se obtuvo mediante técnica

ABSORCION DE HIDROXIDO DE ALUMINIO

de nefrectomia total unilateral y bipolar contralateral
realizadas en un solo tiempo quirdrgico, con lo que
se logrd a los cuatro meses una elevacion de los va-
lores medios de creatinina sérica de 0,53 mg/dl. a
1,07 mg/dl. La exposicion crénica al aluminio fue
llevada a cabo de dos formas:

ORAL {n-= 5). Durante un ano, las ratas fueron in-
toxicadas mediante la administracidon oral por sonda
endodigestiva de una dosis diaria de 40 mg. de
Al(OH), en forma de gel, seguido de 1 ml. de agua
de lavado.

INTRAPERITONEAL {(n = 5). Durante un ano, cin-
co dias por semana, las ratas fueron intoxicadas me-
diante la inyeccién intraperitoneal de una dosis de
2 mg. de cloruro de aluminio (AlCl3).

Tras la preparacion de estos dos grupos (insuficien-
cia renal y sobreexposicién aluminica oral e intrape-
ritoneal), todos los grupos (1, 11, 111, IV y V) fueron so-
metidos a un test de absorcién oral de AI(OH);. En el
grupo con insuficiencia renal el test de absorcién se
realiz6 a los cuatro meses de provocada la misma. A
las ratas expuestas crénicamente al aluminio se les
realizo el test de absorcion a los seis meses y al ano
de exposicién al aluminio, habiendo dejado un inter-
valo de siete dias entre la Gltima dosis de aluminio y
la realizacién del test. Este tiempo no fue respetado
en el test realizado a los seis meses en el grupo into-
xicado intraperitonealmente; por lo tanto, estos resul-
tados no fueron incluidos por ser de dificil interpreta-
cién. Antes de la realizacién del test las ratas adultas
mantuvieron un ayuno de cuarenta y ocho horas, du-
rante las cuales s6lo bebieron agua «ad libitum». En
las ratas recién destetadas y en las ratas en periodo
de crecimiento el ayuno se mantuvo sé6lo doce horas.

"El grupo control se subdividié en dos grupos. El
primero (n = 4) se realizé en la primera parte del es-
tudio y sirvié de control tanto para el grupo con insu-
ficiencia renal como para los test realizados a los seis
meses de intoxicacion. El segundo grupo control
(n = 5) se estudid en la segunda parte y fue el que se
utiliz6 para la comparacion de los test de absorcién
al ano de exposicion. -

El test consistié en la administracién de
240 mg/kg. de AI(OH); en forma de gel por sonda
endodigestiva y a continuacion 1 ml. de agua de la-
vado con agua desionizada. Mediante puncién direc-
ta de la vena yugular y tras ligera anestesia con éter
se hicieron extracciones de sangre para determina-
cién de aluminio sérico en los tiempos cero (basal), a
la hora y media, tres y seis horas de la realizacién del
test. Ademas se cuantificé aluminio urinario basal en
la orina de veinticuatro horas previa al test y a lo lar-
go de las veinticuatro horas siguientes. Tras la reali-
zacién del test las ratas mantuvieron el ayuno duran-
te seis horas.

Con objeto de evitar interferencias por contamina-
cion, para la recogida y almacenamiento de muestras
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se utiliz6 material de poliestireno tratado especial-
mente para poder ser usado en determinaciones de
aluminio '’ '8, Las muestras fueron almacenadas a
—20° C y el andlisis de las mismas se llevé a cabo
mediante espectrometria de absorcion atémica con
horno de grafito modelo HGA-500, muestreador au-
tomatico AS-40 y espectrémetro de absorcién atémi-
ca con corrector de fondo de deuterio modelo 3030,
acompanado de una impresora modelo PR 100 de la
casa Perkin Elmer®, El limite de deteccion del méto-
do es de 1 ug/l.

La creatinina y el BUN se midieron con un Analy-
zer Ectachem DT-60 de quimica seca de la casa Ko-
dak. Para la comparacién de resultados de los test de
absorcién se utilizaron los incrementos absolutos de
aluminio respecto a los valores basales. El analisis es-
tadistico de los datos fue realizado mediante anélisis
de varianza (test de Snedecor). En las comparaciones
entre dos grupos y de un grupo consigo mismo se
utilizé el test de la t de Student para datos no parea-
dos y pareados, respectivamente. Los resultados se ex-
presan como media = desviacion estandar.

Resultados

Las ratas con insuficiencia renal crénica tuvieron
tras la realizacion del test un mayor incremento de
aluminio sérico que el grupo control (p < 0,025 a las
tres horas y p < 0,05 a las seis horas), aumento no
explicable por. su situacion de insuficiencia renal, da-
do que a pesar de la misma este grupo mostré un
mayor incremento en la eliminacién de aluminio uri-
nario que las ratas control {figs. 1y 2) y que aquellas
expuestas cronicamente al aluminio.

Como lo demuestra la tabla I, una exposicién alu-
minica de seis meses no fue capaz de inhibir la ab-
sorcién. Por el contrario, los grupos expuestos al alu-
minio fueron los que mostraron mayores incrementos
séricos de aluminio a lo largo de las primeras tres ho-
ras del test.

Al afio de exposicion se vuelve a comprobar que
los grupos expuestos al aluminio fueron los que tu-
vieron mayores incrementos séricos de aluminio
(p < 0,05} (tabla I). Sin embargo, los incrementos
observados en las ratas intoxicadas por via intraperi-
toneal fueron inferiores a los que mostraron aquellas
expuestas por via oral, siendo adn mas llamativos en
orina, donde fueron los mas bajos de todos (tabla 1l1).
En orina se observa que el grupo que menos excreta
es el intoxicado por via intraperitoneal.

Las diferencias en los niveles séricos de aluminio
observadas entre el primero (n = 4) y segundo (n = 5)
grupo control pueden ser explicadas por las variacio-
nes habituales de aluminio de la dieta.

De la comparacion de los tres grupos de distintas
edades se destaca que las ratas recién destetadas al-
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Fig. 1.—Variaciones de aluminio sérico (ug/l.} en la IRC
(insuficiencia renal crénica). Los asteriscos indican la
significacion respecto al valor basal. Las letras indican la
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Fig. 2.—Variaciones de aluminio urinario (ug/dia) en la IRC
(insuficiencia renal crénica). Los asteriscos indican la

significacion repecto a los valores basales. Las letras indican la
significacion entre distintos grupos.
**EE p < 0,0005 e vsf: p < 0,05 con unap.

canzan sus niveles maximos de aluminio sérico antes
que los grupos de mayor edad (fig. 3), existiendo una
diferencia estadisticamente significativa en los incre-
mentos a la tercera hora entre las ratas recién desteta-
das y los otros dos grupos. Del mismo modo, las ratas
recién destetadas fueron las que tuvieron una mayor
excrecion urinaria de aluminio en veinticuatro horas
(fig. 4).

Como un parametro mas de absorcién, utilizando
las determinaciones de aluminio en suero en los dife-
rentes tiempos se midié el dea de absorcién com-
prendida bajo la curva. Al comparar los resultados de
estos tres grupos se observa que a las tres horas el
area era de 50,6 pg/l/h. para las ratas recién desteta-
das, de 22,5 pg/l/h. para las ratas en periodo de cre-
cimiento y de 14,1 pg/l/h. para las adultas.
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Tabla I. Exposicion al aluminio: seis meses. Variaciones de Al sérico (ug/l.) en valores absolutos antes y
después de la realizacién del test de absorcion {70 mg. de AI(OH);]). Entre paréntesis se indican
los incrementos con respecto al valor basal. Intox. (intoxicacién). El asterisco indica la
significacion respecto al valor basal. El grupo intox. IP no fue incluido por las razones expuestas

en el texto.
Basal 11/2 h. 3h. 6 h.
Control (N = 4) .« oo 25,7 + 26,3 55,0 % 30,0 61,4 + 33,0 66,0+ 76"
(29,3) (15,7) (40,3)
INEOX. OFAl oot 54,2 + 27 98,7 + 75,0 80,7 + 50 53,7 + 34,5
(44,5) (26,5) (— 0,5

Tabla II. Exposicién al aluminio: Un afo. Variaciones de Al sérico (ug/l.) en valores absolutos antes y
después de la realizacion del test de absorcién [70 mg. de AI(OH);]. Entre paréntesis se indican
los incrementos con respecto al valor basal. Los asteriscos indican la significacién respecto a los
valores basales. Las letras indican la significacion entre distintos grupos. Intox. (intoxicacién). IP

(intraperitoneal)

Basal 11/2 h, 3 h. 6 h. '
Conrol (N = 5) oo 14 + 6,94 16,9 % 6,4° 26,8 + 8,8 37,1 + 18,5¢
2,9 . (12,8) (23,1)
INOX. Oal Lottt 17,2+9,5 63,9 + 35,6°* 82,8 +48,9*% 80,2 + 26,2
(46,7) (65,6) (63)
IOX. P 213,8 £ 103,4  249,2 + 102,8° 244,1 + 89,6  228,3 + 104,4'
(35,4) (30,3) (14,5}
Tabla lll. Variaciones de aluminio urinario (ug/dia) Tabla llla. Variaciones de aluminio urinario en
en ratas control a los seis meses y al ano ratas control y a los seis meses de
de exposicion al aluminio antes y exposicién al aluminio
después de la realizacion del test de
absorcién [70 mg. de AI(OH);]. Entre Basal 24 horas
paréntesis se indican los incrementos Control (0 = &)+ ov oo 0,97 £ 031 4,48 +.3,95
respecto al valor basal. Intox. (3,51)
(intoxicacion). IP (intraperitoneales) Intox. oral (6 meses) ......... 1,98 £ 0,79 6,27 £ 1,12
(4,29)
Tabla Iitb. Variaciones de aluminio urinario en
A Al <éric o (e ratas control y al afo de exposicion de
40 aluminio
~~—~ RRD
—— EN CRECIM.
~~~~~ ADULTAS Basal 24 horas
30k d
A =7 = 12£0,03 812+55
// \\‘95_7” Ds=22 Control(n=15) ............. 0,12 £ 0,03 , 3 ,
Whnsaqa/ - 50 , DS=27 Intox. oral (1 afo) ........... 3,55+3,79 6,96+ 6,12
/ D5=86 —. . (3,41)
/ . Ds=13 Intox. IP (1 afo) ............. 84,22 + 16,19 79,52 * 49,10
0} . (— 4,7)
/ . .
/ . ¢
0 L ps=9
0 2 4 6 8 . .
Horas Discusion

Fig. 3.—Variaciones de aluminio sérico (lg/l.) en ratas de
distintas edades. RRD (ratas recién destetadas). En crecim. (en
crecimiento).

*p<005conunapavsb+c p<0025 * p<0,005avs
b: p < 0,005 con una p; *** p < 0,001.

Si bien hoy dia se acepta que los niveles de alumi-
nio sérico no reflejan con exactitud el grado de acu-
mulacion de este elemento en el organismo?, en
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Fig. 4.—Variaciones de aluminio urinario (ng/g/dia) en ratas de
distintas edades. RRD (ratas recién destetadas). Fn crecim. (en
crecimiento), .

1977 Kaehny y cols. demostraron que tras la ingesta
de compuestos conteniendo aluminio tiene lugar una
elevacién de los niveles séricos y urinarios de este
elemento, aun en ausencia de insuficiencia renal.

Una vez absorbido, se sabe que el aluminio es ex-
cretado fundamentalmente por-via urinaria, aunque
recientemente se ha demostrado que la via biliar es
también una importante ruta alternativa de elimina-
cién'® 29 En consecuencia, los pacientes con.fallo
renal grave, y especialmente aquellos en diélisis, son
candidatos «por excelencia» para la acumulacién de
este elemento, que muestra niveles invariablemente
elevados en la insuficiencia renal crénica.

En nuestros resultados se observa que tras la admi-
nistracién oral de una sola dosis de AI(OH); propor-
cional a la que toman los pacientes, las ratas con in-
suficiencia renal no s6lo incrementaron sus niveles

séricos, como era de esperar, sino que ademas au-

mentaron la excrecién de aluminio, indicando indi-
recta pero convincentemente una mayor absorcién
de este elemento. Estos resultados coinciden con los
de Ittel y cols. ?? y sugieren que la barrera gastroin-
testinal podria aumentar su permeabilidad en la ure-
mia, dando lugar a una hiperabsorcion de aluminio.

Las ratas que fueron expuestas a altas dosis de alu-
minio, tanto oral como intraperitoneal, tras la reali-
zacion del test aumentaron sus niveles de aluminio
sérico por encima del grupo control. Sin embargo, al
analizar detalladamente el comportamiento del gru-
po expuesto por via intraperitoneal, llama la atencién
que si bien el aluminio sérico aumenta, el incremen-
to es menor que en el grupo expuesto por via oral; a
lo que se agrega la notable ausencia de incremento
en la excrecién urinaria, pese a la normalidad de la
funcioén renal.

De acuerdo a otro estudio 23, las ratas intoxicadas
con aluminio por via intraperitoneal, que son las que
reciben sobrecargas muy importantes de aluminio,
tienen parametros hematoldgicos similares a los ob-
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servados en estados ferropénicos, mostrando hemato-
critos mas bajos, TIBC (capacidad de unién del hie-
rro a la transferrina) significativamente mayor que las
controles (p < 0,025) y un porcentaje de saturacion
de la transferrina con hierro significativamente menor
(p < 0,025), de tal manera que tienen teéricamente
una mayor capacidad para transportar aluminio uni-
do a la transferrina. El hecho de disponer de esta
mayor concentraciéon de proteina transportadora ex-
plicaria en nuestro trabajo que en las ratas intoxica-
das por via intraperitoneal la mayor parte del alumi-
nio esté unido a esta proteina y, por lo tanto, debido a
su peso molecular éste no se excrete por orina, al-
canzandose como consecuencia niveles séricos de
aluminio total muy elevados, en contraste con bajos
niveles urinarios.

De esta forma, nuestros resultados apoyan la idea
sugerida por Simon y cols. 2! quienes sostienen la
hipétesis de la existencia de un mecanismo saturable
en el transporte y depdsito del aluminio, el cual esta-
ria mediado por la transferrina. En una primera etapa
este mecanismo podria aumentar la absorcién, ya
que normalmente sélo estd saturada y ocupada por
hierro un 30 % de la transferrina, pudiendo esta ab-
sorcidn ser adn mayor en los estados ferropénicos.
No obstante, al incrementarse la saturacién de la
misma ya sea con hierro o con aluminio, se autoli-
mitaria la absorciéon de ambos elementos.

La edad es otro factor que podria maodificar la ab-
sorcion gastrointestinal de aluminio. De acuerdo a
nuestros resultados, las ratas recién destetadas, equi-
valentes en su desarrollo al estado prepuberal, absor-
ben mas rapidamente el aluminio que las de mayor
edad. La velocidad de incremento del aluminio séri-
co y el drea de absorcion bajo la curva en las tres pri-
meras horas, méaximos exponentes de variaciones in-

“ducidas por la absorcién, fueron mayores en las ratas

de menor edad. En concordancia con estos datos
hemos observado una eliminacién urinaria de alumi-
nio inversamente proporcional a la edad, mostrando
las ratas recién destetadas una excrecién tres veces
superior al resto de los animales.

De acuerdo a estos resultados experimentales, e in-
tentando su extrapolacién en una futura utilizacién
clinica que nos permita obtener un test de absorcién
de aluminio Gtil para detectar y seleccionar a aque-
llos pacientes que se comportan como <«hiperabsor-
bedores» de aluminio, creemos que para su realiza-
cion seria suficiente administrar por via oral una sola
dosis de AI(OH); proporcional a la utilizada en este
estudio, determinando una muestra sérica basal y
efectuando otras dos extracciones entre la hora y me-
dia y seis horas. Para una mejor y mas completa in-
terpretacion del test de absorcién resultaria de gran
utilidad estudiar, en los casos en que fuera posible,
la excreci6n urinaria de aluminio en veinticuatro ho-
ras, la que, acorde a nuestros hallazgos, complemen-



ta los resultados séricos aun en presencia de insufi-
ciencia renal.

En resumen, de las tres fases de este estudio expe-
rimental, hasta el momento se pueden sacar las si-
guientes conclusiones: 1) en la insuficiencia renal
crénica parece haber una hiperabsorcion de alumi-
nio, hecho que debe ser tenido en cuenta a la hora
de administrar compuestos con aluminio; 2) el efecto
de la intoxicacién aluminica previa sobre la absor-
cién de aluminio no resulta simple de definir. Los
animales intoxicados por periodos de un ano (equi-
valentes a la vida media de estos animales) son toda-
via capaces de incrementar su aluminio sérico, pero
a juzgar por la baja eliminacién urinaria esta incor-
poracion estaria muy limitada y tal vez muy en rela-
cién con la saturacion de la transferrina con hierro y
aluminio; 3) la menor edad parece ser un factor de
riesgo para la absorcion de aluminio. ‘

No obstante, se necesita seguir investigando sobre
el particular con objeto de conocer con mayor preci-
sién el mecanismo intimo de absorcién del aluminio
y su farmacocinética, con el dnimo de poder tomar
las actitudes terapéuticas necesarias para minimizar
su absorcion gastrointestinal.
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