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RESUMEN

Realizamos una encuesta entre los centros de diálisis españoles para obtener
datos sobre prevención, diagnóstico y tratamiento de la intoxicación  alumínica.

Ciento cinco centros respondieron (6.568 pacientes, 47 % del total en diálisis).
Todos los centros poseen adecuado tratamiento de agua. Si bien el 94,3 % de cen-
tros controlaban el aluminio en solución de diálisis, la frecuencia de dicho control
fue baja. Un 52 % de pacientes recibían carbonato de calcio como captor del fós-
foro, un 42 % hidróxido de aluminio (sólo, 15 %, o en combinación con carbona-
to de calcio, 27 %).

Un 40 % de centros utilizó para diagnosticar sobrecarga alumínica sólo la de-
terminación de aluminio sérico, un 36 % utilizó además el test de DFO y un 17 %
complementó el diagnóstico con biopsia ósea .

De los ochenta centros que uti l izaron el test de DFO, el 41,2 % lo hizo con
una dosis de 5 mg/kg y 18,8 % con 40 mg/kg; el resto utilizó dosis intermedias. Un
35 % consideró como test positivo a un incremento del Al sérico post-DFO mayor
de 150 µg/1, el 29 % lo hizo con un incremento de Al mayor de 100 µg/l.

Doscientos nueve pacientes fueron diagnosticados de sobrecarga alumínica du-
rante 1994 (3,2 % del total). El 48,5 % de centros diagnosticaron algún caso, 4 pa-
cientes/centro (rango: 1-22). Sólo el 44,7 % de los pacientes diagnosticados de so-
brecarga alumínica fue tratado con DFO; 5 mg/kg/semana fue la dosis más utilizada.
El tiempo de mantenimiento del tratamiento fue de 15 ± 8 (rango: 4-48) semanas. El
50 % de los centros suspendió el tratamiento con DFO al normalizarse el aluminio
sérico y/o negativizarse el test de DFO; el 11 % refirió suspenderlo por la aparición
de efectos adversos y un 36,4 % utilizó una combinación variable de criterios.

Si bien la mayoría de centros encuestados utilizan normas de prevención, diag-
nóstico y tratamiento, éstas no son homogéneas.

Palabras claves: Prevención, diagnóstico y tratamiento de la sobrecarga alu-
mínica. D esferrioxamina. H iperfosforemia. Biopsia ósea. Captores de fósforo.
Soluciones de diálisis.
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INTRODUCCION

La intoxicación alumínica en pacientes con insu-
ficiencia renal crónica en programa de hemodiálisis
crónica tuvo su máxima incidencia en la década de
los 70, cuando el agua utilizada para la preparación
de la solución de diál isis no recibía un tratamiento
correcto y se utilizaba como único captor del fósforo
el hidróxido de aluminio. Si bien la introducción de
tratamientos adecuados para el agua y el reemplazo,
al menos parcial, del hidróxido de aluminio por sales
cálcicas ha reducido la incidencia y prevalencia de
las alteraciones más graves de la intoxicación alumí-
nica 1-3, todavía existe un número no despreciable de
pacientes con sobrecarga alumínica.

Sin embargo, existe la incorrecta creencia de que
el riesgo de padecer intoxicación alumínica es prácti-
camente nulo. Esto probablemente sea cierto en los
centros que, a lo largo de los últimos años, han man-

tenido estrictas normas de prevención, pero no debe
tomarse como una regla universal. Que se hayan he-
cho importantes progresos y que, en los úl timos
años, se haya mejorado significativamente la calidad
del l íquido de diál isis de la mayoría de los centros
españoles4 y de otros países europeos5 no quiere de-
cir que no podamos y debamos hacerlo aún mejor.

Debido a la falsa sensación de seguridad antes ex-
puesta y a la disparidad de criterios que se siguen en
el diagnóstico y en el tratamiento de esta enferme-
dad 6-8, nuestra impresión, basada en nuestro contac-
to rutinario con diferentes centros españoles, es que
en la actualidad falta una información real de la si-
tuación de nuestro país sobre este particular. Por ese
motivo se realizó una encuesta orientada a la obten-
ción de datos precisos y concretos sobre las conduc-
tas actuales existentes en la prevención, el diagnósti-
co y el tratamiento de la sobrecarga alumínica en los
centros de diálisis españoles.

PREVENTION, DIAGNOSIS AND TREATMENT OF ALUMINIUM
INTOXICATION IN SPAIN. A MULTICENTRIC STUDY

SUMMARY

A multiple anonymous enquiry was perfomed among Spanish dialysis centres
in order to obtain renal and other data related to prevention, diagnosis and treat-
ment of aluminium toxicity.

One hundred and five centres answered (6,586 patients, 47 % of total Spanish
population on dialysis). All  centres used adequate water treatment systems (RO
either alone or combined with deionization), 94.3 % of centres checked the alumi-
nium concentration regularly but lees frequenty than recomended.

Although most patients received calcium carbonate (52 %), 42 % still received
aluminium hydroxide, either alone (15 %) or combined with calcium salts (27 %).

The diagnosis of aluminium toxicity was based on basal serum aluminium le-
vels alone (40 %), or combined with DFO test (35 %). Only 17 % of centres perfor-
med bone biopsy to confirm the diagnosis.

The dose used for the DFO test varied, 41.2% used 5 mg/kg, 18.8 % used 40
mg/kg and the remaining centres intermediate doses. The DFO test was considered
positive if the serum aluminium increment was 150 µg/l (35 %), 100 µg/l (29 %),
the other 36 % centres used other schemes.

Throughout 1994, 209 patients (3.2 % of total) were diagnosed as having alumi-
nium overload. Only 44.7 % of patients with a diagnosis of aluminium overload we-
re treated with DFO; 5 mg/kg/week was the dose most used (45 %). DFO treatment
was maintained during a mean of 15 months. The criteria for stopping the DFO treat-
ment varied, but 50 % of centres stopped the therapy after obtaining normal baseline
serum aluminium levels and/or a negative DFO test. Despite the use of 5 mg/kg/week
of DFO in 11 % of patients DFO was withdrawn due to adverse effects.

Even though the majority of centres have policies to prevent, diagnose and treat
aluminium overload, these strategies are still non-homogeneous.

Key words: Prevention, diagnosis and treatment of aluminium overload.
Desferrioxamine. Hyperphosphataemia. Phosphate binding agents. Bone biopsy.
Dialysis solutions.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizó una encuesta anónima, estructurada en
20 preguntas, la mayoría cerradas, con opciones de
respuesta múltiples, dirigida a todos los centros de
diálisis de España.

En el cuestionario, además de recabar datos sobre
tipo de centro, número de pacientes atendidos y
modal idad de tratamiento dial ítico, se incluyeron
preguntas destinadas a obtener datos sobre los proto-
colos de prevención, diagnóstico y tratamiento de la
intoxicación alumínica seguidos en el centro durante
1994. En la introducción de la misma se insistió en
que las respuestas deberían estar basadas en lo que
realmente se hacía o se indicaba y no en el conoci-
miento teórico sobre el tema.

Se indagó sobre el tipo de tratamiento del agua, la
prescripción de los diferentes ligantes de fósforo, así
como la frecuencia de control de la concentración
de aluminio (en el agua, en el líquido de diálisis y en
el suero de los pacientes). También se solicitó infor-
mación sobre los criterios utilizados para el diagnós-
tico de la sobrecarga alumínica, las pautas para reali-
zar el test de desferrioxamina (DFO), el número de
pacientes a los que se había realizado biopsia ósea y
las estrategias seguidas en el tratamiento de la intoxi-
cación alumínica, así como la dosis, pauta y tiempo
de administración de DFO (tabla I).

Finalmente se recabó información sobre el número
de pacietes diagnosticados de intoxicación alumínica
en 1994 y el porcentaje de los mismos que habían re-
cibido tratamiento con DFO. El cuestionario de la en-
cuesta se envió por correo a los 247 centros de diáli-
sis registrados en España 9, adjuntándose una carta
explicativa y un sobre franqueado preimpreso para la
devolución de la misma. Mes y medio después de un

primer envío se realizó un segundo envío a los mis-
mos 247 centros, con el objeto de mejorar el índice
de respuesta, explicitando que no debían contestarla
aquellos centros que lo hubiesen hecho en la primera
ocasión (al tratarse de una encuesta anónima, se des-
conocía la identidad de quienes habían respondido y
quienes no lo habían hecho). La encuesta se realizó
entre los meses de enero y abril de 1995.

Una vez obtenidos los cuestionarios, las respuestas
fueron analizadas utilizando como soporte informáti-
co l os programas Fi l e M aker® y Systat®, para
Macintosh. En las preguntas cualitativas se calculó el
porcentaje de respuesta en cada uno de los ítems
planteados. Para las variables cuantitativas se calculó
la media y desviación estándar.

RESULTADOS

Se recibieron un total de 105 cuestionarios, debi-
damente cumplimentados, 74 (70,5 %) en respuesta
al primer envío y 31 (29,5 %) después del segundo
envío. Las cartas correspondientes a 4 centros fueron
devueltas por domicilio incorrecto y en 3 casos fue-
ron contestadas informando del cierre de dichos cen-
tros de diál isis. La tasa de respuesta fue, por tanto,
del 43,75 % .

De los 105 centros que cumplimentaron el cues-
tionario, el 57 % eran hospitales públicos y el 43 %
centros concertados. El número de pacientes atendi-
dos en dichos centros fue de 6.568, lo que representa
el 47 % del total de pacientes en programa de diálisis
en España 14. El 90 % de los mismos estaban en pro-
grama de hemodiálisis (sólo un 0,2 % de los pacien-
tes se hemodializaban en su domicilio) y el 10 % en
diálisis peritoneal.

Tabla I. Resumen de la información solicitada en las áreas de prevención, diagnóstico y tratamiento de la
intoxicación alumínica.

Prevención Diagnóstico Tratamiento

Tratamiento de agua
Criterios diagnósticos de

Pautas de tratamiento con DFOintoxicación alumínica

Frecuencia en el control de la Sintomatología observada Número de pacientes tratados
concentración de aluminio en con DFO en el último año
aguas, líquidos de diálisis y Pautas de administración y dosis
suero de pacientes de test de DFO Duración del tratamiento

Tipo de captores del fósforo Número de biopsias óseas Efectos adversos
utilizados y número de realizadas
pacientes que lo reciben

Número de pacientes con diagnóstico
de intoxicación alumínica
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Todos los centros que respondieron a la encuesta
utilizan equipos de ósmosis inversa como tratamien-
to del agua, y el 47 % asocia sistemas de desioniza-
ción.

Como se puede observar en la figura 1, en la ma-
yoría de los centros se cuantificó la concentración de
aluminio, tanto en agua y líquidos de diálisis como
en el suero de los pacientes dos veces por año. Un
pequeño porcentaje de centros (<7 %) no real izó
ningún control de forma rutinaria.

La figura 2 detalla los tipos de ligantes del fósforo
prescri tos para el  control  de la hiperfosforemia. Si
bien prácticamente la mitad de los pacientes (52 %)
recibieron carbonato de calcio, un 42 % de pacien-
tes recibieron hidróxido de aluminio como único
captor del fósforo (15 %) o asociado con carbonato
de calcio (27 %).

Al  anal izar qué cri terios se han seguido para el
diagnóstico de intoxicación alumínica, observamos
que un 40 % de los centros utilizó sólo la determina-
ción periódica de aluminio sérico, otro 36 % util izó
la combinación de determinaciones de aluminio séri-
co y test de DFO y un 17 %, además de estos dos pa-
sos previos, complementó el diagnóstico mediante la
biopsia ósea. Dentro de los síntomas que han sido de
mayor utilidad en la sospecha de sobrecarga alumíni-
ca figuran el  dolor óseo (36 %) y las al teraciones
neurológicas (25,7 %), siguiéndole el descenso de la
parathormona (22 %), el empeoramiento de la ane-
mia (13,3 %) y la necesidad de incrementar las dosis
de eritropoyetina (11 %).

Respecto al test de la DFO, de los 80 centros que
referían haberlo uti l i zado en algún momento, un
31 % lo utilizó cuando comprobó una concentración
de aluminio séri co aislado mayor de 60 µg/l , un
22,5 % mayor de 40 µg/l al menos en dos determina-
ciones y el resto de los centros utilizaban una combi-
nación de criterios. Para la realización del test la ma-
yoría utilizó una dosis de 5 mg/kg (41,2 %), seguidos
de 40 mg/kg (18,8 %), utilizando el resto dosis inter-
medias (fig. 3). Un 35 % de los centros consideraban
un incremento del aluminio sérico post-DFO mayor
de 150 µg/l como indicativo de sobrecarga alumíni-
ca, mientras que el 29 % valoraba como positivo au-
mentos del aluminio sérico mayores de 100 µg/l. El
resto de los centros (36 %) uti l izaba cri terios muy
dispares, como se detalla en la figura 4.

Util izando diversos algoritmos diagnósticos, bási-
camente consistentes en la combinación de los ya

Fig. 1.–Monitorización de la concentración de Al en suero y
líquidos de diálisis, expresada en porcentajes de centros y veces
por año.

Fig. 3.–Dosis de DFO uti l izada para real izar el  test de DFO.
Porcentaje de centros que utilizan diferentes dosis expresadas en
mg/kg.

Fig. 2.–Prescri pción de l i gantes de fósforo: porcentaje de
pacientes que tienen indicados los diferentes ligantes de fósforo.
(En otros se incluyen acetato y citrato de calcio.)

Agua y líquidos

Suero
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expuestos, 209 pacientes fueron diagnosticados de
sobrecarga alumínica en los doce meses anteriores a
la real ización de la encuesta, lo que representa un
3,2 % del total de los pacientes atendidos en los cen-
tros encuestados. El 48,5 % de los centros comunica-
ron haber diagnosticado algún caso de sobrecarga
alumínica en el último año, con una media de 4 pa-
cientes por centro (rango: 1 a 22).

De estos pacientes, el 44,7 % fueron tratados con
DFO en dosis variables, siendo 5 mg/kg/semana la
dosis más frecuentemente utilizada (fig. 5). El 38,2 %
de los centros administraba la DFO durante la última

hora de diálisis, el 20 % durante la última media ho-
ra, el 14,5 % durante las dos últimas horas de diáli -
sis, el 14,5 % al finalizar la misma y el 12,8 % la ad-
ministraba al inicio de la diálisis.

El tiempo de mantenimiento del tratamiento fue de
15 ± 8 (rango: 4-48) semanas. Los criterios referidos
para suspender el tratamiento con DFO fueron varia-
bles: el 50 % de los centros refirió suspender la DFO
cuando se normalizaba el aluminio sérico y/o tras la
obtención de un test de DFO negativo, el  11 % lo
suspendió por la aparición de efectos adversos, el
5,5 % al desaparecer los síntomas y el 30,9 % restan-
te utilizó una combinación variable de criterios para
suspender la medicación.

DISCUSION

A parti r del  conocimiento de la responsabi l idad
del aluminio como agente causal de la encefalopatía
dialítica, osteomalacia y anemia microcítica de los
pacientes en diálisis 10, 11, se pusieron en marcha nu-
merosos estudios dirigidos a controlar las fuentes de
exposición a dicho metal. Estas actuaciones se han
concretado en la progresiva adopción de medidas di-
rigidas a la prevención y tratamiento de la intoxica-
ción alumínica y han tenido una importancia radical
en el conocimiento de la misma 12, 13.

Para obtener una información actualizada de la si-
tuación en nuestro país realizamos una encuesta en
la que se recabaron datos sobre las conductas que
actualmente existen en cuanto a prevención, diag-
nóstico y tratamiento de la intoxicación alumínica.

La tasa de respuesta del 43,75 % podría conside-
rarse algo baja si se la compara con otro estudio re-
ciente 5; no obstante, dicho estudio ha sido realizado
con encuestador directo, lo que explica que se alcan-
zase una tasa de respuesta cercana al 90 %. En otros
casos, en estudios similares a éste, hemos consegui-
do una tasa de respuesta mayor debido a que nuestro
requerimiento conllevaba la obtención de un benefi-
cio práctico concreto, como en el estudio realizado
por nuestro grupo en 1994, en el que se determinó la
concentración de aluminio en líquidos de diálisis de
centros españoles, informándose posteriormente el
resultado del mismo a los centros. En esa ocasión la
tasa de respuesta fue de un 83 % 4.

En el presente estudio, la encuesta era anónima y
generaba trabajo. La complejidad de la misma, que
obligaba a revisar las historias clínicas de los pacien-
tes, también puede haber condicionado parcialmente
una disminución en la respuesta. Por otra parte, cree-
mos que la impresión subjetiva errónea, pero genera-
lizada, de que en la actualidad el riesgo de padecer
sobrecarga alumínica es muy bajo, puede haber sido
un factor que haya influido en restar importancia a la

Fi g. 4.–Interpretaci ón del  test de D FO . D i str i buci ón en
porcentajes de los cri terios uti l i zados por los centros para
considerar positivo el test de DFO. (Al>: incremento del aluminio
sérico; 3 val. bas.: incremento del aluminio sérico tres veces su
valor basal.)

Fig. 5.–Dosis de DFO utilizada como tratamiento de sobrecarga
alumínica. Distribución en porcentajes de las diferentes dosis que
utilizan los centros encuestados.

Al > 100 Al >150 Al > 200 3 val. bas Otros No contesta
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encuesta recibida a la hora de tomarse el trabajo de
rellenarla.

También puede haber ocurrido que hayan contes-
tado la encuesta fundamentalmente los grupos más
interesados en este tema o los que tienen más proble-
mas con el mismo no obstante, trabajos previos su-
gieren que esto no es así 7 y que, en general, por el
contrario, los que no ponen atención a este tema po-
drían tener una prevalencia mayor de sobrecarga alu-
mínica, que pasaría desapercibida por la ausencia o
escasez de síntomas que presentan las formas menos
graves de intoxicación con este metal que vemos en
la actualidad.

Hechas estas salvedades, los datos aportados por
los 105 centros de diálisis (6.568 pacientes) creemos
que representan suficientemente a nuestra población
en diálisis. Además, en la población estudiada, la re-
lación entre centros públicos y concertados, así co-
mo el porcentaje de pacientes en hemodiálisis y en
diálisis peritoneal, se corresponde con los referidos
en el Anuario Nacional de Nefrología de 1994, evi-
denciando la ausencia de sesgos importantes9, 14.

El 100 % de los centros que respondieron util iza-
ban un tratamiento adecuado del agua; no obstante,
el hecho de poseer sistemas de tratamiento de agua
adecuados no es una garantía absoluta, ya que otros
componentes de las máquinas, como bombas, mem-
branas o filtros, pueden favorecer intoxicaciones im-
portantes 15, 16. Además, la integridad de las mem-
branas del sistema de ósmosis es fundamental; éstas
tienen una vida úti l  l imi tada, condicionada por el
tiempo de uso, tipo de agua a tratar y mantenimien-
to que recibe. En los sistemas de desionización se
añaden otras dificultades, como las de la regenera-
ción de las resinas 17-19; por lo tanto, es importante
recordar que son relativamente frecuentes los «fallos
en cualquiera de los sistemas», con rendimientos
parciales en depuración, lo que puede exponer a los
pacientes a al tas concentraciones de aluminio del
agua.

En relación a qué cifra de aluminio vamos a con-
siderar elevada, si bien las normas actuales comuni-
tarias permiten concentraciones finales en la solu-
ción de diálisis de hasta 10 µg/l, con el nivel medio
actual de aluminio sérico de nuestros pacientes –in-
ferior a 50 µg/l– 4,12, si la concentración de aluminio
en la solución final de diálisis excede los 3 µg/l, un
porcentaje no despreciable de pacientes pueden ga-
nar aluminio procedente de la solución de diál isis.
Un estudio preliminar reciente, que incluye histolo-
gía ósea, es todavía más provocativo y sugiere que
sólo aquellos pacientes con aluminios séricos infe-
riores a 10 µg/l no presentan alteraciones histológi-
cas y, por el contrario, aquellos con cifras superiores
a 30 µg/l  pueden presentarlas 20, demostrando que

probablemente en la actualidad deberíamos situar el
punto de corte entre «valores normales y elevados»
de aluminio por debajo de los niveles que se han su-
gerido 4 , 32.

De cualquier modo, la mejor forma de evitar erro-
res y detectar a tiempo los fallos de los sistemas del
tratamiento de agua es controlar frecuentemente las
soluciones de diál isis. Nuestros resultados indican
que, si bien casi el 95 % de los centros controlan ru-
tinariamente los líquidos de diálisis, sólo una mino-
ría lo hacen con la frecuencia ideal, al  menos una
vez por mes. Un control frecuente de las soluciones
de diálisis conlleva escasas repercusiones económi-
cas, pero grandes ventajas prácticas4.

Si bien las soluciones de diál isis son la principal
fuente de exposición al aluminio, la ingesta del hi-
dróxido de aluminio sigue siendo una fuente muy
importante 21. La generalización del uso de metaboli-
tos de la vitamina D –90 % de los pacientes inclui-
dos en diál isis durante 1993 en Europa– 22, con la
consecuente facilidad en el desarrollo de hipercalce-
mias secundarias a la ingesta de los mismos, o las
dificultades que implica tomar dosis elevadas de sa-
les cálcicas, ha incrementado nuevamente la pro-
porción de pacientes que reciben hidróxido de alu-
mi ni o, ya sea como úni co captor del  fósforo o
asociado a sales cálcicas 23, como se desprende de
este estudio, en el que un 42 % de pacientes toma-
ban este compuesto y de otro ya comentado, en el
que el 78 % de los centros lo utilizaban 5.

En relación a las mediciones de aluminio sérico
como medida de control  del  grado de exposición
alumínica, trabajos previos 4, 19 han resaltado su va-
lor como indicador de exposición reciente al alumi-
nio y también, en menor medida, como marcador de
exposición crónica. En la mayoría de unidades que
controlan sus l íquidos de diál isis con la frecuencia
antes sugerida (una vez por mes), la determinación
de aluminio sérico en pacientes estables cada 6 me-
ses sería suficiente. La frecuencia de dichos contro-
les se debería incrementar cada vez que existan cir-
cunstancias especiales que hagan sospechar un
aumento en el riesgo de exposición 24-26.

La falta de especificidad de una determinación de
aluminio sérico aislada 27, 28 dio lugar a que en 1984
se comenzara a usar el test de DFO como comple-
mento diagnóstico. Esta prueba gozó en los primeros
años de gran popularidad, dado que las variaciones
de aluminio post-infusión de DFO se correlaciona-
ban mejor con la presencia de enfermedad ósea in-
ducida por aluminio que los niveles basales de alu-
minio sérico. No obstante, en los úl timos años, el
importante número de falsos negativos debido a di-
versas causas6, 29, la toxicidad conocida de la DFO y
la aparición de estudios posteriores menos categóri-



cos que los primeros, han puesto en duda su utilidad
como test rutinario.

Esta falta de consenso queda claramente refleja-
da en los resultados de nuestra encuesta, en la que
hemos comprobado que los cri terios tenidos en
cuenta a la hora de realizar un test de DFO fueron
muy variables, un 31,2 % de los centros, siguiendo
las recomendaciones del  Consensus Conference 8,
lo uti l i zaba cuando comprobaba una concentra-
ción de aluminio sérico aislado mayor de 60 µg/l ;
otros (22,5 %), siguiendo sugerencias previas de
nuestro grupo 6, lo uti l izaba cuando comprobaba al
menos en dos determinaciones concentraciones de
aluminio sérico mayor de 40 µg/l. Si bien en el mo-
mento actual no resulta fáci l  definirse sobre cuán-
do se debe indicar el test de DFO, parece evidente
que debe reservarse sólo para casos de sospecha en
los que la historia clínica, la aluminemia basal y la
cuantificación de parathormona no sean suficientes
para aportar dicha información. En cualquier caso,
es importante resaltar que esta prueba ha dejado de
ser un test de confirmación; sólo es de orientación
para completar la información que aporta la alumi-
nemia basal y no reemplaza a la biopsia ósea, que
siempre estará indicada si  el  resto de parámetros
antes mencionados orientan hacia la posibil idad de
sobrecarga alumínica 6.

No sólo la uti l idad del test de DFO está en entre-
dicho y revisión, sino también la dosis que se debe
uti l izar debido a sus efectos tóxicos 27-30, muchos
centros han adoptado para la realización del mismo
la infusión de 5 mg/kg de DFO, situación observada
en el  41,2 % de los centros de nuestro estudio; el
resto uti l izaba dosis variables, evidenciando la falta
de homogeneidad. Si bien existen estudios prelimi-
nares de correlación bioquímica-histológica con la
utilización de 5 mg/kg en el test de DFO 31, hace fal-
ta un número mayor de estudios que confi rmen la
especificidad y sensibilidad de esta nueva estrategia.

Si la dosis de DFO para realizar el test no fue unifor-
me, tampoco lo fue el criterio utilizado para interpretar
como positivo al test de DFO. Como se muestra en la
figura 4, el mayor porcentaje de centros consideraron
como test positivo un incremento del aluminio sérico
de 100 ó 150 µg/l, desproporcionadamente elevado si
se usan sólo 5 mg/kg de DFO 32, 33. Sin embargo, el
10 % adoptó una nueva postura: la de considerar posi-
tivo todo incremento que triplique el valor basal, crite-
rio más flexible, que en cierta medida facilita la inter-
pretación del concepto de sobrecarga alumínica –que
puede ser de distintas magnitudes– y podría dejar el
criterio numérico, fundamentalmente el de incremen-
tos de aluminio sérico mayores de 150 µg/l, para sepa-
rar teóricamente a las sobrecargas más graves, que en
distintos estudios, utilizando 40 mg/kg de DFO, se han

correlacionado con lesiones óseas de enfermedad
ósea inducida por aluminio.

Si bien, como hemos visto, un alto porcentaje de
centros utiliza todavía como último paso de su algo-
ri tmo diagnóstico de intoxicación alumínica el test
de DFO, un 17 % de los centros ya incluyen como
última etapa la biopsia ósea 28. No obstante, en estos
centros, sólo el 5,5 % del total de pacientes que re-
cibían tratamiento habían sido biopsiados, lo que in-
dica que la frecuencia de real ización de biopsia
ósea para comprobar una intoxicación alumínica es
todavía baja en los centros de diál isis españoles y,
por lo tanto, en la mayoría de los pacientes que reci-
ben tratamiento con DFO el ultimo escalón diagnós-
tico sigue siendo el  test de DFO, con todas las l i -
mitaciones, imprecisiones e inconvenientes ya rese-
ñados.

Otro dato de interés de la encuesta relacionado
con este aspecto es que sólo un 45 % de los pacien-
tes diagnosticados de intoxicación alumínica reci-
ben tratamiento con DFO. En otras palabras, algo
más de la mitad prefieren evitar la utilización de este
quelante y probablemente tratan de promover una
mayor remoción de aluminio a traves de utilizar una
muy baja concentración de aluminio en la solución
de diál isis o membranas especiales, medidas que
han demostrado ser eficaces en el control de la so-
brecarga alumínica 34, 35.

De aquellos centros que util izan DFO para el tra-
tamiento, casi  la mitad infunden 5 mg/kg/semana;
sin embargo, un 11 % de los centros refirieron haber
suspendido en algún momento el  tratamiento con
DFO debido a la aparición de efectos indeseables. Si
bien la encuesta no permite analizar con detal le la
relación dosis-efectos indeseables, estos últimos fue-
ron referidos tanto en centros que uti l izaban dosis
bajas como altas de DFO.

Estos resultados y el hecho de que in vitro la DFO
sea capaz de generar suficiente aluminio ultrafi l tra-
ble (dializable) con dosis inferiores a las equivalen-
tes a 5 mg/kg/semana de DFO 36, justi fican que se
hayan intentado dosis inferiores (2 mg/kg) con resul-
tados aparentemente alentadores37.

En base a los datos obtenidos en la encuesta, re-
sul ta evidente que hemos mejorado notablemente
en el conocimiento y en el manejo de la enfermedad
inducida por aluminio, pero aún no existe homoge-
neidad en cuanto a las pautas de prevención, diag-
nóstico y tratamiento de la sobrecarga alumínica. A
pesar de la creencia general izada de que la sobre-
carga alumínica ha dejado de ser un problema, la ci-
fra de pacientes diagnosticados durante el  úl timo
año en nuestro país –209 pacientes, un 3,2 % del to-
tal– demuestran que éste todavía sigue siendo un
problema que no podemos descuidar.
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