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RESUMO

Num grupo de 17 doentes renais crénicos (9 homens e 8 mulheres) em hemodiélise (HD) 3 vezes
por semana (M: 43.1+29.6 meses, 14-126 meses), administrou-se eritropoietina (rHuEpo) para correc-
¢d0 da anemia durante [2 meses, tendo-se analisado os seus efeitos clinicos. A administragdo da
rHuEpo foi feita em duas fases: 1) Fase de correcgfio: primeiros trés meses, com uma dose inicial de
50U/Kg apos sessio de HD durante o primeiro més, com aumentos de 25 U/Kg cada meés até os
valores da hemoglobina (Hb) e do hematécrito (Hct) atingirem os 10-12 g/dl e os 30-35 vol%, e 2) Fase
de manutengfo: restantes nove meses, a dose de rHuEpo foi individualizada para cada doente com o
objectivo de manter estaveis os valores hematoldgicos. Foram realizadas analises clinicas antes do inicio
do tratamento e, depois, mensalmente. O valor da Hb aumentou significativamente 4 4.* semana e no
fim da fase de correc¢do s6 4 doentes ndo apresentavam resposta adequada 4 rHuEpo. Estes mesmos
doentes tinham valores séricos de ferritina inferiores a 100 ng/ml (57.2+27.5 ng/ml). Durante a fase de
manuten¢do houve uma diminuigio progressiva da dose de rHuEpo necessaria para manter estaveis os
valores hematolégicos (150 a 200 U/Kg/semana). Os niveis séricos da ferritina diminuiram em 51% do
valor inicial ao 3.° més de tratamento (10.5 ng/ ml/semana); durante a fase de manutengo e com tera-
peutica oral de ferro os valores da ferritina aumentaram, nunca atingindo os valores iniciais. O nimero
de plaquetas diminuiu ao 6.° més em relagdo ao valor inicial (288.8 +43.9 vs 218.8 £ 59.9; p < 0.0005).
Nio se registaram alteragdes significativas dos valores séricos da ureia, fésforo e do potassio ao longo
do tratamento pelo que nio houve necessidade de proceder a alteragcdes da estratégia de didlise.
Assistiu-se a uma melhoria subjectiva global da qualidade de vida dos doentes. Em 23.5% dos doentes
(4/17) verificou-se uma elevagdo da pressdo arterial: dois eram inicialmente normotensos € os outros
dois eram hipertensos controlados. No momento do aparecimento da hipertens&o arterial o valor médio
da Hb e do Hct era 12.11+1.7g/dl e 36.6 5.5 vol%. Em todos os casos a hipertensdo foi facilmente
controlada. Registou-se uma marcada redugdo da necessidade de transfusGes durante o tratamento com
rHuEpo em relagdo ao ano precedente do inicio da terapgutica (3, todas na fase de correcgdo, para 30).
A melhoria da qualidade de vida, a diminui¢io da necessidade de transfus3es e a auséncia de complica-
¢Oes graves demonstram a eficécia ¢ a seguranga do tratamento da anemia da insuficiéncia renal crénica
com a rHuEpo. Serdo necessarios estudos mais prolongados para avaliar as possiveis complicagdes
tardias da sua utiliza¢@o principalmente ao nivel do sistema cardiovascular e de medula ssea.

SUMMARY

Treatment of anaemia in haemodialysis patients with recombinant human erythropoietin. Experience of
1 year

In this study we analyse the effects of the administration of recombinant human erythropoietin
(rHuEpo) during 12 months to correct the anaemia in a group of 17 patients (9 men and 8 women;
mean age 52.7 1 13.7; range 23 to 68 years) with end-stage renal disease (ESRD) on chronic haemodialy-
sis (HD) for a range of 14 to 126 months (mean 43.1129.6). In the correction period the rHuEpo was
started at 50 U/Kg i.v. 3 times a week, immediatly after each HD. This dose was maintained during 4
weeks and then increased in 25 U/Kg steps until haemoglobin (Hb) levels of 12 g/dl or a maximum dose
of 100 U/Kg were reached. During the long-term maintenance period the individual rHuEpo dose was
adjusted to keep the Hb constant at the target level of 10-12 g/dl. Baseline blood tests were done before
the begining of the treatment and every months afterwards. The levels of Hb increased significantly in
week 4 and at the end of the first 3 month only 4 patients had no answer to rHuEpo. These patients had
baseline serum ferritin levels below 100 ng/ml and responded well when this defficiency was corrected
with oral iron. When levels of 30-35 vol% haematocrit (Hct) were reached the dose of rHuEpo could be
reduced (150 to 200 U/Kg/week). The serum ferritin levels decreased 51% from a mean baseline level of
247.8 1196 to 121.1 1 154.9ng/ml with the onset of the maintenance phase (p<<0.05). During this
phase the administration of supplemental oral iron produces an increase in serum ferritin but never
reaching the baseline levels. Platelet counts showed a significant decrease by the 6th month when com-
pared with the baseline count (288.8 £43.9 vs 218.8 +59.9; p<0.0005). Predialysis serum urea, creati-
nine, potassium and phosphate concentrations showed no significant variations. Therefore there was no
need to adjust the strategy of dialysis. In 23.5% of the patients (4/17) there was an increase in blood
pressure when Hct was rising towards the target level. Two patients were previously normotensive and
the other two had well controlled hypertension. All blood pressure elevations were easily controlled
with antihypertensive drugs. All patients referred an improved well being after correction of the anae-
mia. No transfusions were required during the period of maintenance. The improvement of the quality
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of life, the cessation of transfusions and the absence of serious clinical adverse effects proved the effi-
cacy and safety of the correction of the anaecmia of ESRD-HD patients with rHuEpo. Further and more
prolonged studies are indeed necessary in order to evaluate the late complications, particulary of the

cardiovascular system and of the bone marrow.

INTRODUCAO

A anemia é uma das principais complicages clinicas nos
doentes insuficientes renais crénicos (IRC) em hemodialise.
O principal mecanismo da anemia ¢ a deficiente produgio de
eritropoietina ao nivel dos rins 2. Qutros factores também
podem contribuir e agravar a anemia hipoproliferativa destes
doentes como a hemélise3, a deficiéncia de ferro+, o hiperes-
plenismo$, a intoxicagio pelo aluminio® ¢ a acumulac¢do de
toxinas inibidoras da eritropoiese ™.

A produgdo em grandes quantidades de eritropoietina
(rHuEpo) pela técnica de recombinagdo genética do DNA
veio permitir tratar a anemia do doente IRC 013, Os traba-
lhos de Winearls # ¢ de Eschbach !5 demonstraram a eficicia
da rHuEpo na correcgdo da anemia dos doentes em hemo-
diélise crénica. Porém, a maior parte dos trabalhos referem-
-se a curtos periodos de utilizagéo da eritropoietina pelo que
ndo existe ainda uma grande experiéncia quanto as doses, &
eficicia e as complicagdes clinicas do seu uso a longo prazo
(1 ano ou mais) 1620,

Neste trabalho apresentamos a nossa experiéncia no tra-
tamento da anemia com rHuEpo em 17 doentes em hemo-
dialise crénica durante o periodo de 1 ano.

MATERIAL E METODOS
Populaciio Estudada

O estudo foi realizado em 17 doentes renais crénicos (9
homens e 8 mulheres) em hemodialise regular, entre 14 ¢ 126
meses, (média: 43.1+29.0) realizando 3 sessdes de 4 horas
por semana. Os doentes, cujas etiologias se encontram no
Quadro 1, tinham idades compreendidas entre os 23 € os 68
anos (média 52.7 1 13.7) e apresentavam todos uma anemia
com niveis de hemoglobina (Hb) inferiores ou iguais a 8 g/dl.
Nenhum doente tinha doenga sistémica em actividade, per-
das de sangue significativas, hemdlise ou intoxica¢do pelo
aluminio. Todos os doentes tinham a pressdo arterial contro-
lada ao iniciar o tratamento com a rHuEpo: 10 (59%) eram
normotensos e 7 (41%) hipertensos controlados com terapéu-
tica antihipertensiva. Considerou-se existir um efeito hiper-
tensivo determinado pelo tratamento nos casos em que
houve necessidade de iniciar terapéutica antihipertensiva ou
de aumentar a terapéutica ja anteriormente instituida. A
pressdo arterial foi registada no inicio, durante ¢ no final de
cada sessio de hemodiilise e 2 a 3 minutos apds a adminis-
tracdo e.v. da rHuEpo.

Regime de Administracio da rHuEpo

A administragio da rHuEpo, realizada por via endove-
nosa apés cada uma das trés sessGes semanais de hemodia-
lise, foi dividida em duas fases distintas do estudo:

1 — Fase de correcgdio: constituida pelos primeiros trés
meses, em que a dose inicial de rHuEpo foi de 50 U/Kg de
peso trés vezes semana durante o 1.° més, aumentada depois
em 25U/Kg cada més (75U/Kg no 2.° més e 100 U/Kg no
3.° més), até a Hb e o hematécrito (Hct) atingirem os valores
de 10-12 g/dl e de 30-35 vol%, respectivamente.
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QUADRO | — Etiologia da insuficiéncia renal

Glomerulonefrite crénica
Tuberculose renal
Nefroangiosclerose
Refluxo vésico-ureteral
Nefropatia de analgésicos
Desconhecida

W N W BB

2 — Fase de manutengfo: constituida pelos restantes 9
meses de tratamento, em que a dose de rHuEpo foi indivi-
dualizada e optimizada para cada doente, com redugdes ou
aumentos de 25 U/Kg ou paragem transitéria da rHuEpo,
com o objectivo de manter o valor da Hb e do Hct estabili-
zados entre os 10-12 g/dl e os 30-35 vol%.

Estudo Laboratorial

Antes do inicio do tratamento e, depois, mensalmente até
ao 12.° mes, fizeram-se a todos os doentes colheitas de san-
gue para determinacgio dos seguintes parametros: hemo-
grama com plaquetas, ureia, creatinina, ionograma, célcio,
fosforo, albumina, bilirrubina total, transaminases, fosfatase
alcalina. A determinagdo sérica do ferro, transferrina e ferri-
tina foi feita no inicio do estudo, ao 3.°, 6.° e 12.° meses. O
doseamento da paratormona (segmento c-terminal) foi reali-
zado no inicio, ao 6.° ¢ 12.° meses.

Método Estatistico

Utilizou-se o teste T emparelhado e a andlise simples de
variancia na comparagio dos resultados hematoldgicos e
bioquimicos ao longo do tempo, considerando-se significa-
tivo um p inferior a 0.05.

RESULTADOS

Fase de Correcgiio

A administragio da rHuEpo originou uma subida pro-
gressiva dos valores da Hb os quais 4 4. semana apresenta-
vam ji uma diferenca significativa em relagdo aos valores
iniciais (Fig. 1). No final da fase de correcgdo todos os doen-
tes tinham a anemia parcialmente corrigida, dentro dos
objectivos inicialmente propostos, excepto quatro: trés
(17.6%) com uma resposta deficiente (Hb>1.2 <2g/dl) e
um sem evidéncia de qualquer resposta a terapgutica. Todos
estes doentes tinham os niveis séricos basais de ferritina infe-
riores a 100 ng/ ml (59.2 + 27.5 ng/ ml).

Fase de Manutenciio

Para manter os valores da Hb e do Hct dentro dos limites
propostos, as doses da rHuEpo foram individualizadas para
cada doente registando-se uma diminuigdo progressiva da
dose a partir do 3.° més, com necessidade de parar transito-
riamente a sua administragiio em alguns doentes (Fig. 2). Foi
no 7.° més de terapéutica (4.° mes da fase de manutengio)
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Fig. 1 —Evolugio dos valores da hemoglobina durante o trata-
mento com rHuEpo (* p <0.0005).
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Fig. 2— Evolug@o da variagiio da dose de rHuEpo ao longo do tra-
tamento (Média & DP).

que se registou o valor mais baixo da dose média semanal
administrada (114.7£121.8 U/Kg/semana) ¢ o maior
numero de doentes em que se parou temporariamente a
administragdo da rHuEpo (Fig. 2). No fim dos 12 meses a
dose média semanal da rHuEpo administrada era de
150+ 70.1 U/Kg/semana, correspondendo a 50 U/Kg 3 X
semana em 12 doentes, 75 U/Kg 3 X semana em 2 doentes ¢
100 U/Kg 3 X semana em apenas 1 doente. Apds a paragem
transitéria da rHuEpo observou-se uma diminui¢io semanal
na concentragido da Hb de aproximadamente 0.4 g/dl.

O doente no qual nio se obteve resposta a terapéutica
durante a fase de correcgdo apresentava uma deficiéncia das
reservas de ferro (ferritina sérica basal de 18 ng/ml) e nio se
encontrava a fazer qualquer terapéutica suplementar de
ferro. Apés instituigio desta terap@utica assistiu-se, de ime-
diato, a uma resposta adequada a rHuEpo (Fig. 3).

Os niveis séricos da ferritina diminuiram significativa-
mente, e no fim da fase de correcgdo eram 51.1% mais bai-
xo0s que o valor basal, correspondendo a uma diminuigio
média de 10.5 ng/ml/semana (Fig. 4). Esta redugéo foi prin-
cipalmente marcada (87.7%) nos 4 doentes que responderam
deficientemente a rHuEpo. Posteriormente, durante a fase de
manuten¢io, com suplementacio oral de ferro, a média dos
niveis séricos da ferritina aumentaram progressivamente
nunca atingindo, porém, os valores iniciais (Fig. 4).

O numero de plaquetas diminuiu, embora sem sair dos
limites normais, atingindo uma diferenca significativa apenas
a0 6.° mes (288.8 +43.9 vs 218.8 +59.9; p<0.0005). O
nimero de leucocitos ndo sofreu variagdes.

Nio se registaram alteragdes significativas nos valores
séricos da ureia, do fosforo e do potassio ao longo dos 12
meses do estudo (Quadro 2). Os niveis séricos da parator-
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Fig. 3— Inadequada resposta & rHuEpo por deficiéncia absoluta de
ferro; resposta apds introduggo de ferro oral.
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Fig. 4— Variagiio dos valores séricos da ferritina ao longo do tra-
tamento com rHuEpo.

mona ndo variaram significativamente assim como os restan-
tes parametros bioquimicos estudados.

Durante o periodo de tratamento com a rHuEpo
verificou-se uma elevagdo da pressdo arterial em 23.5% dos
doentes (4/17): dois eram inicialmente normotensos (2/10,
25%) enquanto os outros dois eram hipertensos controlados
(2/1, 28.5%). Os episodios de HTA instalaram-se entre os 4.°
¢ 7.° meses de tratamento. O valor médio da Hb e do Hct
nos 4 doentes no momento que desenvolveram HTA eram de
12.1+1.7g/dl e 36.615.5 vol%. Em todos os casos a HTA
foi facilmente controlada.

Nio se registaram fenémenos de coagulagio no sistema
extracorporal de diélise ¢ de trombose parcial ou completa
dos acessos vasculares dos doentes. Também nio se verifica-
ram reacgdes do tipo alérgico, locais ou sistémicas.

Verificou-se uma consideravel redugdo da necessidade de
transfusSes durante a terapéutica com a rHuEpo. Nos 17
doentes estudados o numero de transfusdes realizadas no
ano precedente ao inicio da rHuEpo foi de 30 (1.76 por
doente ano); durante o periodo de tratamento apenas foi
necessario administrar 3 transfusées, todas na fase inicial de
correcgao. .

Se bem que avaliada apenas do ponto de vista subjectivo
verificou-se uma nitida melhoria da qualidade de vida dos
doentes traduzida na sensaco de bem estar, na maior capa-
cidade de concentragdo, no aumento de apetite e na activi-
dade fisica, j4 observada a partir da segunda metade da fase
de correcgdo, mantendo-se por toda a fase de manutencéo
até ao final dos 12 meses de tratamento.
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QUADRO 2 — Variagiio dos valores bioquimicos ao longo do tratamento com rHuEpo

Basal 3.° Més 6.° Més 9.° Més 12.° Més
Ureia mg/dl 185.1+36.3 196.1+39.4 162.5+42.5 176.31+45.6 179.2+36.8
Potassio mEq/L 5.610.5 5.6+0.7 5.6+1.0 47104 49+0.6
Foésforo mg/dl 4.7+1.2 54+14 47+1.3 50x2.0 5.5+2.1
N.© Transf./Ano 30 administragio da rHuEpo por via subcutinea, facto que
_ permitiria para obter o mesmo efeito teraputico reduzir a
301 n=17 dose de manutencgio em cerca de metade 29.30, Coloca-se
assim a davida se, para estimular eficazmente a eritropoiese,
251 seriam necessdrias as altas concentragdes séricas de rHuEpo
que se observam ap6s a sua administragfo intravenosa ou se
20 bastariam concentragdes séricas mais baixas, mas constantes,
15 semelhantes s que se obtém apds a administragiio
subcutanea.
101 E constante a redugdo dos niveis séricos do ferro e da fer-
ritina durante a terapgutica com rHuEpo2..3! pelo que é
5 0 essencial a sua monitorizagdo regular a fim de evitar a defi-
7 7 ciéncia absoluta de ferro e a consequente diminui¢do da res-
0 posta & rHuEpo. Foi demonstrado que o teor de deposito de
1 Ano antes Fase Correcgio  Fase Manutengio ferro disponivel é um dos faqtqres n}ais importantes para
rHuEpo L Durante rHuEpo i uma adequada resposta a administragdo de rHuEpo na cor-

Fig. 5—Ntmero de transfusSes realizadas antes ¢ durante o trata-
mento com rHuEpo.

DISCUSSAO

A administragio de rHuEpo levou i correcgiio da anemia
na maioria dos doentes, verificando-se um aumento da
Hb>2/dl a partir da 8.2 semana (Fig. 1), tal como tem sido
observado por outros autores 1420.31, Este facto confirma que
a anemia da IRC tem como principal causa uma deficiente
produgdo renal de eritropoietina e que os efeitos da hemolise
e da existéncia de substincias toxicas inibidoras da eritro-
poiese, embora presentes, podem ser compensados pela cor-
recgdo daquela deficigncia com a administragio da rHuEpo.

A dose necessaria para corrigir a anemia varia de doente
para doente podendo ser influenciada por alguns factores
que diminuem a eficdcia da sua acgdo como a deficiéncia
relativa de ferro2!, o hiperparatiroidismo 22, os processos
inflamatérios e infecciosos, e possivelmente a intoxicagdo
pelo aluminio 23.24,

Durante a fase de correc¢iio da anemia, a rHuEpo dever4
ser administrada em doses iniciais baixas, com aumento pro-
gressivo, de modo que esse periodo de correcgdo nunca seja
inferior a 12 semanas 20.31.32, Consegue-se assim minimizar os
efeitos secundérios da correcgfio da anemia, principalmente a
HTA, permitindo-se uma mais adequada regulagio dos
mecanismos hemodindmicos 4 nova situagio hematolégica 2.

Apbs se obter a correcgido é possivel manter o hematdcrito
com doses de rHuEpo significativamente mais baixas que as
inicialmente administradas. A dose de manutengfo necessa-
ria passa a ser relativamente estdvel a partir do 7.° més de
tratamento (Fig. 2). Nos nossos doentes, uma vez ajustada a
dose, s6 houve necessidade de a modificar em 2 casos. A
dose semanal de rHuEpo administrada pode ser ajustada
quer pela alteragdo da dose por sessdo quer pelo niimero de
administragées por semana. Porém, verificdimos que, para
uma mesma dose semanal de rHuEpo, a administragio uma
vez por semana era menos eficaz que a administragio frac-
cionada feita 2 ou 3 vezes por semana (M. Prata e col,,
dados ndo publicados). Estes dados estdo de acordo com os
estudos farmacocinéticos da rHuEpo que revelam uma semi-
vida de 6.2+ 1.8 horas apds a administra¢do intravenosa 2.
Por esta raz3o, alguns autores defendem come alternativa a
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rec¢do da anemia dos doentes em hemodiélise?!. Todos os
nossos doentes que nio responderam adequadamente 3
rHuEpo apresentavam deficiéncia absoluta de ferro (ferritina
<100 ng/ml). Num estudo por nds realizado verificimos que
os doentes que faziam suplementagfio oral de ferro tinham
uma resposta superior 3 rHuEpo em relagfio aos que a ndo
faziam, independentemente dos niveis séricos da ferritina3!.
Pensamos que todos os doentes que tenham o valor da ferri-
tina igual ou inferior a 100 ng/ml, em qualquer fase da tera-
ptutica com rHuEpo, devem fazer suplemento oral de ferro
(100 a 200 mg/dia) para evitar uma inadequada resposta a
rHuEpo.

A eficécia da didlise ndo se alterou ao longo dos 12 meses
de tratamento apesar do aumento consideravel da massa eri-
trocitdria. Ndo se registou qualquer situagdo de hipercalie-
mia nem houve necessidade de alterar o regime de dia-
lise 20.32.33, Estes dados estio de acordo com os de autores
que nio tém encontrado qualquer relagio entre a correcgio
da anemia com rHuEpo e a perda da eficicia da diélise ava-
liada pela determinagdo do KT/V 3435, Apesar disso, como
teoricamente a correcgio da anemia com a rHuEpo podera
diminuir a eficicia de dialise, quer reduzindo o fluxo plas-
matico quer favorecendo a coagulagio no dialisador, pensa-
mos ser importante vigiar regularmente os niveis séricos pré-
-didlise da ureia, da creatinina e do potassio.

Foi registada uma prevaléncia de 25 a 329 de HTA asso-
ciada & terap@utica com rHuEpo nos doentes em hemodialise
nos estudos multicéntricos Europeu? e Americano '8, Estes
valores sdo semelhantes aos nossos resultados 2.3, Na nossa
experiéncia os factores de risco mais importantes para o
desenvolvimento da HTA durante a correccdio da anemia
com rHuEpo sdo: 1) valores iniciais da Hb inferior a 6 g/dl e
do Hct inferior a 20 vol%, 2) aumento semanal do Hct supe-
rior ou igual a 1.06 vol%, e 3) durante a fase de manutengio,
valor da Hb superior a 12g/dl e do Hct superior a 35
vol% .31, Tendo em conta estes factores de risco podemos
considerar que a HTA induzida pela correc¢iio da anemia
com a rHuEpo ndo tem representado uma complicagio
grave e pode ser facilmente prevenida. No entanto é essencial
manter uma monitoriza¢io regular da pressio arterial dos
doentes tanto na fase de correcgio como na fase de manu-
tengdo da terapéutica com a rHuEpo. Os episédios de HTA
sdo facilmente controlados com a redugdo da dose da
rHuEpo, com ultrafiltragdo ¢ ou medicamentos antihiper-
tensivos.
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Até ao presente momento s6 um doente tratado por nds
desenvoliveu um quadro de convulsdes generalizadas, aparen-
temente ndo relacionada com um aumento dos valores da
pressdo arterial nem com um aumento rapido e significativo
do Hect3!. A existéncia de episédios de crises convulsivas no
seu passado e a auséncia da elevagédo da pressdo arterial e do
Hct sugerem que ndo houve uma relagio directa com a
rHuEpo. Por outro lado, tem havido dados contra a possivel
actividade epileptogénica da propria rHuEpo, porque 1) a
rHuEpo néo penetra no sistema nervoso central e 2) a
rHuEpo nio exerce qualquer efeito sobre 0 EEG em volun-
tarios normais 2. Os mecanismos patogénicos das convulsdes
cuja prevaléncia de calcula em cerca de 2% durante um ano
de tratamento2® nfdo estio bem definidos, havendo necessi-
dade de uma maior investigagio neste campo.

Um dos aspectos mais benéficos da correc¢do da anemia
dos doentes em hemodialise com a rHuEpo é a enorme redu-
¢do da necessidade de transfusdes sanguineas as quais, na
pratica, ficardo s6 confinadas ao inicio do tratamento ou nas
situagdes de perdas agudas 18.20. Este beneficio tera forte
impacto n#o s6 na diminui¢do das complicagdes clinicas pos-
-transfusionais — sobrecarga de ferro, transmissdo de doen-
¢as infecciosas e producdo de anticorpos antileucocitarios —
como também na possibilidade de realizar transfusdes
aut6logas num programa de cirurgia electiva a realizar nestes
doentes.

Nio registamos nenhuma perda de acessos vasculares por
fenémenos de coagulagio, complica¢do descrita em 15% dos
casos no estudo multicéntrico Europeu?. O aumento de
risco de coagulagdo do sistema extracorporal descrito por
alguns autores !8.20.32 foi raro no nosso estudo e néo influen-
ciou o programa de reutilizagdo em curso 3.

Uma subida lenta e gradual do Hct e a sua manutengdo
em niveis ndo demasiado elevados (nunca acima de 35 vol%)
permitiré evitar, ou pelo menos reduzir, as complicagdes
hipertensivas e trombéticas.

Ao longo do periodo de 12 meses tivemos oportunidade de
confirmar a eficicia e a seguranca terapéutica do uso de
rHuEpo. Pensamos, no entanto, que apenas se deve procurar
obter uma correcgdio parcial da anemia do doente em hemo-
diélise. Na maior parte dos doentes serd suficiente uma cor-
rec¢do da Hb para niveis entre os 10 e 12 g/dl. Obter-se-4
assim o desaparecimento da sintomatologia relaciondvel com
a anemia ¢ uma melhoria da qualidade de vida, com um
risco diminuto de aparecimento de possiveis complicagdes.

De momento, podemos afirmar que a relagio beneficio/ risco
da terapéutica com a rHuEpo é fortemente positiva mas
serdo necessarios estudos mais prolongados no tempo para
avaliar as possiveis complicagdes tardias da sua utilizagido na
correc¢do da anemia nos doentes em hemodidlise principal-
mente ao nivel do sistema cardiovascular e da medula 4ssea.
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