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Tratamiento del hiperparatiroidismo
secundario con calcitriol intravenoso.
¢cCuales son los factores relacionados con
la falta de respuesta al tratamiento?
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RESUMEN

B calcitriol intravenoso suprime directamente la secrecion de PTH, pero toda-
via existen muchas dudas sobre su manejo terapéutico y sobre los factores que
influyen en la refractariedad al tratamiento en algunos pacientes.

Estudiamos 36 pacientes (18 hombres y 18 mujeres) en hemodiélisis durante
un tiempo medio de 78 + 58 meses, con hiperparatiroidismo moderado-severo
(iPTH: 836 + 58 pg/ml, media + EBVl), que iniciaron tratamiento con calcitriol
intravenoso a dosis de 2 ug posthemodialisis. H tiempo de seguimiento medio fue
de 9,2 £ 3 meses. Dos pacientes fueron excluidos del estudio por recibir un tras-
plante renal al inicio del tratamiento.

Todos los pacientes se dializaron con bicarbonato y calcio de 2,5 mEq/l en el
liquido de didlisis.

Veinticinco pacientes (73,5%) respondieron al calcitriol intravenoso, disminu-
yendo la iPTH a lo largo del seguimiento en mas de un 50% (grupo A), y 9 pa-
cientes (26,5%) no respondieron (grupo B). Doce de los 25 pacientes que res-
pondieron lograron mantener una PTH al final de seguimiento alrededor de 250-
300 pg/ml (grupo A1) y 13 de ellos no lo lograron (grupo A2).

B calcio total s6lo aumenté significativamente en los pacientes respondedores
(de 9,9 = 0,19 a 11,2 + 0,5 mg/dl en el grupo A1 y de (9,8 + 0,15 a 10,8 + 0,3
en el A2) (media + EEM) y el fésforo en los pacientes no respondedores (desde
5,7 £ 0,5 hasta 11 + 0,3 mg/dl) y en los del grupo A2 (de 5,9 + 0,4 a 7,1 + 0,8
mg/dl). Los pacientes del grupo A2 tenian niveles de iPTH y fosfatasas alcalinas
iniciales significativamente mas altas que los del grupo A1 (p < 0,05 y p < 0,001,
respectivamente).

Veintitrés pacientes (64%) desarrollaron hipercalcemia (calcio total > 11,5 mg/dl)
y 20 (55,5%) hiperfosforemia (fésforo > 7,5 mg/dl). La hipercalcemia fue mas fre-
cuente entre los pacientes del grupo A1 (69%) y A2 (66%), y la hiperfosforemia
en los del grupo B (78%) y A2 (62%). Los enfermos que desarrollaron hipercal-
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INTRODUCCION

B hiperparatiroidismo

cemia presentaron calcemias iniciales significativamente mas altas que los que no
la desarrollaron (10 + 0,12 vs 9,5 + 0,2 mg/dl), y lo mismo ocurria con los pa-
cientes que desarrollaron hiperfosforemia en relacién con el fésforo pretratamiento
(6,3 + 0,3 vs 4,9 + 0,2 mg/dl).

A largo plazo, los principales factores relacionados con la falta de respuesta al
tratamiento con calcitriol intravenoso fueron el mal control del fésforo y la exis-
tencia de un hiperparatiroidismo secundario mas severo.

Palabras clave: Calcitriol intravenoso. Hiperparatiroidismo secundario. Hiper-
calcemia. Hiperfosforemia.

INTRAVENOUS CALCITRIOL IN SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM.
WHAT ARE THE FACTORS RELATED TO A LACK OF RESPONSE?

SUMMARY

Intravenous calcitriol is known to directly suppress PTH secretion and release.
However, there is some doubt regarding the best regime of intravenous calcitriol
and the factors implicated in a lack to response.

We studied 34 hemodialysis patients (18 males and 18 females) with modera-
te-severe hyperparathyroidism (iPTH: 836 + 58 pg/ml) (mean + SE), who under-
went treatment with intravenous calcitriol at starting doses of 2 ug after each he-
modialysis session. The mean follow up time was 9.2 £ 3 months. Two patients
were excluded from the study because they received a kidney transplant. All of
them underwent bicarbonate hemodialysis against with dialysate calcium concen-
ration of 1.25 mmol/l.

Twenty-five patients responded adequately to the treatment, with PTH levels lo-
wered by more than 50% (Group A). Nine patients did not achieve 50% lowering
of PTH (Group B). In group A, 12 out of 25 patients were able to maintain PTH
levels about 250-300 pg/ml (Group A1) and 13 of them were not able to do so
(Group A21).

Total serum calcium increased significantly in the patients in group A (from 9.8
+ 0.15 to 11 + 0.3 mg/dl) as did serum phosphate in the Group B patients (from
57 +0.51to 7.1 £ 0.4 mg/dl). (Table IV) Pretreatment serum iPTH (951 + 91 vs
650 + 60 pg/ml) and alkaline phosphatase (632 + 89 vs 329 + 37 IU/I) were sig-
nificantly higher in group A2 patients vs group A1.

Hypercalcemia appeared in 23 patients and hyperhospatemia in 20 patients. Pa-
tients who developed hypercalcemia and hyperphosphatemia had a higher pre-
treatment serum calcium (2.50 = 0.03 vs 2.38 + 0.05 mmol/l) and serum phosp-
hate (6.3 + 0.3 vs 4.9 + 0.2 mg/dl) that the rest of the patients.

Intravenous calcitriol initially supresses PTH secretion in patients with more se-
vere hyperparathyroidism but long term complications impede reaching the the-
rapeutic objective.

The lack of response to intravenous calcitriol has mainly been associated with
faulty control of serum phosphate levels.

Key words: Intravenous calcitriol. Secondary hyperparathyroidism. Hypercal-
crénica y que mas limitan su calidad de vida. A

lo largo de los anos, varios factores se han im-
secundario (HPT) conti- plicado en la fisiopatologia del HPT': hipocal-

nua siendo uno de los principales problemas que cemia®3, diminucion del 1,25 dihidroxicolecal-

afectan a los pacientes
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de vitamina D a nivel de la glandula paratiroi-
dea’, resistencia esquelética a la accién de la
PTH® 9, hiperfosforemia'® ™ y alteracion del set-
point del calcio2.

Satopolsky y cols.'® demostraron que altas dosis
intermitentes de calcitriol intravenoso (Cl) suprimian
la secrecion de PTH, independientemente de la cal-
cemia'*. Posteriores estudios, demostraron la efecti-
vidad del Cl en pacientes con HPT refractorio al tra-
tamiento con calcitriol oral, considerando que los
pacientes que eran candidatos de paratiroidectomia
debian ser tratados previamente con CI'4-18,

Sn embargo, en la actualidad existe confusion en
relacién al manejo terapéutico con calcitriol intra-
venoso. Existen multiples cuestiones por resolver:
indicaciones, pauta a seguir, dosis... Incluso muchos
estudios cuestionan que la ruta intravenosa sea mas
efectiva que la oral1922,

Por dltimo, se esta implicando al fésforo como
un factor fisiopatolégico independiente de los ante-
riormente comentados. B fésforo podria afectar la
sintesis y secrecién de PTH de manera indepen-
diente a los cambios en el calcio o calcitriol?327.
En la practica clinica esto supondria que el mal con-
trol del fésforo implicaria una mala respuesta al tra-
tamiento con CI28-30,

H objetivo de este estudio fue analizar nuestra
experiencia en el tratamiento del HPT en pacien-
tes en didlisis con calcitriol intravenoso a largo
plazo, evaluando las complicaciones y analizando
qué parametros bioquimicos podrian predecir la
respuesta al tratamiento.

MATERIALY METODOS

Pacientes

Se estudian 36 pacientes (18 hombres y 18 muje-
res) con un tiempo medio de hemodidlisis de 78 +
58 (media + DE) meses tratados con Cl. La edad
media de los pacientes era de 53,6 + 17,5 afos
(media £+ DE). La etiologia de la insuficiencia renal
cronica era: 13 pacientes, nefropatia intersticial; 3,
vascular; 9, glomerulonefritis; 4, diabetes mellitus; 2,
enfermedad poliquistica; y en 5 nefropatia no filiada.

Todos los pacientes recibieron hemodidlisis con
bicarbonato, 3 6 3,5 horas por sesi6n, 3 veces por
semana. B contenido de calcio del bafo de didlisis
se cambié en todos los enfermos de 3,5 a 2,5 mEy/I
al iniciar el tratamiento con CI.

Todos los pacientes tratados tenian un HPT mo-
derado o severo con PTH (molecula intacta) mayor
de 350 pg/ml, niveles de calcio total < 11,5 mg/dl

FALTA DE RESPUESTA AL CALCITRIOL IV

y un fésforo < 6,5 mg/dl. Los niveles de aluminio
fueron menores de 60 ug/l. No se realizaron biop-
sias Oseas.

Como quelante del fésforo se usd carbonato cal-
cico. Se anadié hidréxido de aluminio cuando los
niveles de calcio excedieron de 10,5 mg/dl o los de
fosforo fueron mayores de 6,5 mg/dl.

Todos los pacientes recibieron inicialmente calci-
triol intravenoso a dosis de 2 ug posthemodidlisis (6
ug/semanales). Cuando los niveles de calcio exce-
dieron de 11,5 mg/dl o el producto calcio-fosforo
fue mayor de 70, el Cl fue suspendido temporal-
mente o la dosis fue reducida segun calcemia y fos-
fatemia.

Los valores de calcio total, fosforo, fosfatasa alca-
linay PTH fueron recogidos al mes, 3, 6, y 9 meses
postratamiento. B calcio y fésforo se midieron quin-
cenalmente, y en caso de aumento, semanalmente.
Todas las muestras fueron recogidas antes del inicio
de la didlisis.

Calcio total (valores normales: 8,5-10,5 mg/dl),
fésforo (valores normales: 3,5-5 mg/dl) y fosfata-
sa alcalina (valores normales: 150-250 U/l) se mi-
dieron utilizando un autoanalizador HITACHI;
iPTH (valores normales: 10-60 pg/ml) fue medida
por inmunorradiometria (IRMA, Instituto Allegro
Nichols).

Los puntos finales a evaluar fueron los siguientes:

Respuesta al tratamiento

— Respondedores: aquellos pacientes cuya iPTH
desciende mas de un 50% a lo largo del segui-
miento.

— No respondedores: aquellos cuya iPTH no des-
ciende o lo hace en menos de un 50%.

— Pacientes que logran el objetivo final: aquellos
que al final del seguimiento presentan unos valores
de PTH en el rango de 250-300 pg/ml.

Complicaciones

— Episodios de hipercalcemia: cuando el calcio
total fue mayor de 11,5 mg/dl.

— Bpisodios de hiperfosforemia: cuando el fésforo
fuera mayor de 7,5 mg/dl.

— Suspensiéon temporal del tratamiento: en pa-
cientes que desarrollaron hipercalcemia y/o hiper-
fosforemia, hasta que se normalizaron los valores.

— Suspensién definitiva del tratamiento: por varios
episodios de hipercalcemia y/o hiperfosforemia no
controlables o por PTH bajas menores de 150-200

pg/ml.
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Estadistica

Se utilizé el programa R-Sigma, aplicando el test
de Sudent para datos pareados y no pareados. Para
analizar la evolucién de un pardmetro en el tiempo
se us6 un ANOVA para muestras repetidas. Se con-
siderd una significacion estadistica cuando p < 0,05.

RESULTADOS

B tiempo medio de seguimiento fue de 9,2 £ 3
meses (media + DE). Dos pacientes fueron exclui-
dos del estudio por recibir un trasplante renal al mes
de iniciar el tratamiento.

Respuesta al tratamiento

De los 34 pacientes estudiados, 25 respondieron
al tratamiento (73,5%) (grupo A) y 9 no (26,5%)
(grupo B). De los 25 pacientes que responden al tra-
tamiento sélo 12 enfermos (48%) (grupo A1) logra-
ron el objetivo final, mientras que 13 (52%) no lo
lograron (grupo A2).

En el grupo A1, la iPTH disminuyé en un 72%
a los 9 meses del tratamiento con CIl respecto a
los valores basales (p < 0,002). En el grupo A2, la
iPTH disminuye en un 61% a los 6 meses para
luego aumentar de nuevo hasta alcanzar niveles si-
milares a los iniciales al final del seguimiento
(tabla ). La fosfatasa alcalina disminuy6 en un 43%
en el grupo A1, en un 47% en el A2 y en un 33%
en el B a los 9 meses del tratamiento, respectiva-
mente.

a 10,8 £ 0,3 en A2) (media + EEM), mientras que
permanecié constante en los no respondedores
(grupo B) (de 9,9 £ 0,17 a 10,2 + 0,3) (tablas I, Ill
y IV). En cambio, el fésforo sérico s6lo aumentd
significativamente en los pacientes del grupo A2 (de
59+ 0,4a7,1+ 0,8 mg/dl y en los del grupo B
(de 5,7 £ 0,5a 7,1 +0,4) (tablas Ill y 1V). Los que-
lantes del fésforo fueron ajustados para mantener
los niveles de fosforo sérico por debajo de 6,5
mg/dl. Veinte pacientes necesitaron como quelante
hidréxido de aluminio, para controlar el fésforo. A
pesar de dializar con bano de 2,5 mky/l de calcio,
los niveles de calcemia no permitieron aumentar la
dosis de quelantes que contienen calcio.

Tabla Il. Valores de calcio (Ca), fésforo (P), fosfata-
sa alcalina (FA) y PTH en los pacientes del
grupo A1 (n = 12) durante el tratamiento
con calcitriol intravenoso

Basal 3 meses 9 meses
Ca (mg/dl) .......... 9,9 + 0,19 11,2 £ 0,5* 10,3 + 0,2
P (mgadl) ... 55+0,3 57+ 0,5 47 £ 0,4
FA (U/) 329 + 37 285 + 52* 187 £ 17*
PTH (pg/ml) ....... 650 = 69 131 + 36** 181 £ 19**

Los valores se expresan como media + EEM. *p < 0,05; **p <
0,001 respecto al periodo basal.

Tabla Ill. Valores de calcio (Ca), fésforo (P), fosfa-
tasa alcalina (FA) y PTH en los pacientes
del grupo A2 (n = 13) durante el trata-
miento con calcitriol intravenoso

Basal 3 meses 9 meses
Tabla I. Valores de iPTH (pg/ml) en los diferentes Ca (mg/dl) ........ 98+0,15 10,8+ 03" 10,1 + 04
grupos de pacientes y periodos. P (Mg/dl) v 59 + 0,4 6,9 + 0,8 71+ 0,8
Grupo A1 (n = 12) Grupo A2 (n= 13) Grupo B (n = 9) FA (U/l) 632 + 89 368 + 61*~ 331 + 57*
Basal .. 650 + 69 951 + 91 846 + 104 10 (PYMD 951 £ 91 870 £ 74 91975
3 meses ... 131 + 36* 370 + 74* 1.101 + 104 Los valores se expresan como media + EEM. *p < 0,05 **p <
0,01; ***p < 0,001 respecto al periodo inicial.
6 meses ... 143 + 18* 390 + 54* 948 + 27
9 meses ... 181 + 19* 919 + 75 1.021 + 140

Los valores se expresan como media + EEM. * p < 0,001 res-
pecto a valores basales.

Complicaciones
B calcio total sérico aumentd significativamente

en los pacientes respondedores (de 9,9 + 0,19 a
11,2 £ 0,5 mg/dl en el grupo A1 y de 9,8 + 0,15
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Veintitrés pacientes (64%) desarrollaron hipercal-
cemia (66,6% en el grupo A1, 69% en A2 y 55,5%
en B) y 20 (55,5%) hiperfosforemia (41% en A1,
62% en A2, 78% en B). En 16 pacientes se tuvo que
suspender temporalmente el tratamiento con Cl por
aumento del producto calcio-fésforo y en 9 se sus-
pendié definitivamente: en 7 de ellos por aumento
del producto calcio-fésforo persistente (4 de éstos
con hipercalcemia severa sintomatica) y en los otros
2 por PTH baja (< 150 pg/ml).
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En 28 pacientes se tuvo que disminuir la dosis:
en 24 por aumento del producto calcio-fésforo y
en 4 por PTH baja (< 150 pg/ml) (3 de ellos eran
diabéticos). La dosis s6lo se aumenté en un en-
fermo a 4 pg/posthemodiadlisis; en el resto de en-
fermos no respondedores no se pudo aumentar
debido a un mal control del producto calcio-fos-
foro. No encontramos diferencias significativas en
las dosis recibidas entre los pacientes de los di-
ferentes grupos (tabla V). La unica diferencia en-
contrada en el grupo de enfermos no responde-
dores fue un peor control del fosforo a lo largo
del seguimiento (tabla IV).

Tabla IV. Valores de calcio (Ca), fésforo (P), fosfata-
sa alcalina (FA) y PTH en los pacientes del
grupo B (n = 9) durante el tratamiento con
calcitriol intravenoso

Basal 3 meses 9 meses
Ca (mg/dl) ... 9,9 + 0,17 10,2 + 0,3 9,5+0,3
P (mgdl) ... 5,7+ 0,5 7,9 = 0,8 71 0,8
FA (U/l) e 523 + 107 453 + 78 350 + 90
PTH (pg/ml) ....... 846 + 111 1.101 + 104 1.021 + 140

Los valores se expresan como media + EEM. *p < 0,01 respecto
al periodo basal.

Tabla V. Dosis de calcitriol intravenoso (ug/semana)
en los diferentes grupos de pacientes

Grupo A1 Grupo A2 Grupo B
Un mes ............. 51+04 6,2 + 0,5 46 + 0,5
Tres meses ......... 3,3 +0,7 3,5+0,6 3,5+0,6
Seis meses 23+0,3 1,7+ 04 32+1,2
Nueve meses ... 2,2 + 0,3 21 +04 3,6 +1

Los valores se expresan como media + EEM.

Factores bioquimicos iniciales asociados a la
respuesta al tratamiento y al desarrollo de
hipercalcemia e hiperfosforemia

Analizando los parametros bioquimicos pretrata-
miento nos encontramos que los pacientes respon-
dedores que no alcanzan el objetivo terapéutico (A2)
en relacion con los que lo alcanzan (A1) tenian ni-
veles de iPTH (951 £ 91 vs 650 = 69 pg/ml) (media
+ EBM) y fosfatasa alcalina 632 + 89 vs 329 + 37)
significativamente mas elevados (p < 0,05 y p <
0,001, respectivamente) (fig. 1b). No encontramos
diferencias entre los pacientes respondedores (A) y
no respondedores (B) respecto a estos parametros:

iPTH: 806 + 64 vs 846 + 111 pg/ml, y FA: 487 +
58 vs 523 + 107 U/L, respectivamente (fig. 1a).
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Fig. 1.—a) Valores pretratamiento de iPTH y fosfatasa alcalina en
pacientes respondedores (grupo A) y no respondedores (grupo B).
b) Valores pretratamiento de iPTH y fosfatasa alcalina en pa -
cientes respondedores: con (grupo A1) y sin (grupo A2) objetivo
final alcanzado. Los valores se expresan como media + EEM.

Los enfermos que presentaron hipercalcemias a lo
largo del tratamiento tenian una calcemia inicial
mayor (10 = 0,12 vs 9,5 = 0,2 mg/dl) que los que
no la desarrollaron (p < 0,05) (fig. 2a), y lo mismo
ocurrié con los enfermos que tuvieron hiperfosfore-
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mis en relacién con el fésforo pretratamiento (6,3 *
0,3 vs 4,9 + 0,2 mg/dl) (p < 0,001) (fig. 2b).

Los enfermos en los que se tuvo que suspender el
tratamiento temporal y/o definitivamente presentaron
una calcemia inicial superior al resto (10,2 + 0,1 vs
9,7 £ 0,1) (p < 0,01) (fig. 2a).
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Fig. 2.— a) Valores de calcio total pretratamiento en pacientes
que desarrollaron hipercalcemia (Ca > 11,5 mg/dl) y en los que

no la desarrollaron y en los pacientes que se suspendio el trata -
miento temporal o definitivamente y en los que no se suspendid.

b) Valores de fosforo pretratamiento en pacientes que desarro -
llaron hiperfosforemia y aquellos que no la desarrollaron. Los va -
lores se expresan como media + EBV.
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DISCUSION

En pacientes hipocalcémicos con HPT, el uso de
suplementos de calcio y calcitriol oral disminuye de
forma efectiva la secrecion de iPTH3"32, Sn em-
bargo, el problema se plantea cuando los pacientes
a tratar tienen un grado de HPT mucho mas seve-
ro, con calcemias normales o incluso elevadas, y
afectacién ésea importante con elevacion de la fos
fatasa alcalina. Satopolsky y cols.'® demostraron que
el Cl inhibe directamente la secrecion de PTH de
una forma dosis dependiente. B efecto supresor del
Cl se relaciona con la farmacocinética del mismo3,
alcanzando un pico alto de concentracién a los 15
minutos de ser administrado por via intravenosa, ni-
veles que no se alcanzan con una dosis oral'317-

Esto asf, como la mejor aceptacion del trata-
miento por parte del enfermo hacen que la via in-
travenosa sea tedricamente ventajosa con respecto
ala oral en el tratamiento de la osteitis fibrosa. Sin
embargo, las ventajas tedricas del tratamiento con
Cl no han sido confirmadas en todos los estudios,
existiendo muchas dudas sobre el manejo del
mism020-22,28_

Existen muchos estudios en el tratamiento con Cl
en pacientes en dialisis, pero pocos han seguido a
los enfermos a largo plazo durante mas de 6 meses
y ademas la mayoria son dificilmente comparables
al no existir homogeneidad en el disefio del estudio.

Estudiamos 36 pacientes en dialisis con HPT mo-
derado-severo tratados con Cl durante un periodo
medio de 9 meses, con una dosis inicial de 2 ug
posthemodidlisis. B 73,5% de los pacientes respon-
dieron inicialmente al tratamiento, pero sblo un 48%
de éstos lograron el objetivo a largo plazo de man-
tener una iPTH en rango de 250 a 350 pg/ml.

H calcio aumenté a lo largo del tratamiento sig-
nificativamente en todos los enfermos excepto en los
no respondedores. Por 1o que, aparte del efecto di-
recto del Cl en la inhibicion de la glandula parati-
roidea, parece que el calcio sigue jugando un papel
importante?®.

Por otra parte, los pacientes que desarrollaron hi-
percalcemia tuvieron calcios pretratamiento signifi-
cativamente mas altos que el resto. Por lo tanto, los
pacientes con calcemias iniciales mas elevadas y
probablemente un HPT mas severo van a tener méas
dificultad a la hora de controlar el producto calcio-
fésforo. Este hecho ya ha sido demostrado en estu-
dios previos?'.

La influencia del fésforo como factor indepen-
diente en la sintesis de PTH ha sido demostrada tan-
to a nivel experimental®®3® como clinicamente3'-33,
Los 9 pacientes que no respondieron al Cl en nues-
tro estudio (grupo B) presentaron fosforemias signi-
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ficativamente mas altas que el resto de los enfermos.
Ademas, en los enfermos que respondieron, pero no
lograron el objetivo final (grupo A2) también au-
mento significativamente el fosforo a lo largo del tra-
tamiento. B posible papel del fésforo en la no in-
hibicién de la PTH y el hecho de tener que dismi-
nuir dosis (tabla V) para evitar complicaciones pro-
bablemente favorecié el aumento posterior en los ni-
veles de PTH en el grupo A2. Rodriguez y cols.®*
trataron a 6 pacientes con Ci durante 42 semanas;
los 6 mantuvieron fésforos muy altos (> 6,7 mg/dl)
y en los dos pacientes con p > 10 mg/dl la PTH no
disminuy6 a pesar de altas dosis de Cl. Quarles y
cols.?8 hicieron un estudio comparativo prospectivo
randomizado entre el calcitriol oral e intravenoso,
concluyendo que el aumento del calcio predecia la
supresion de la PTh en ambos grupos de enfermos,
y que la hiperfosforemia y el nivel de supresion de
la glandula en relacion a la curva calcio ionico/PTH
predecia la refractariedad al tratamiento.

Los pacientes del grupo A2 se diferenciaron de los
del grupo A1 en parte por el peor control del fos-
foro y porque tenian un grado de HPT inicial mas
severo (iPTH y FA significativamente mas altas). La
existencia de un HPT maés severo se ha relacionado
mas con una probable hiperplasia nodular mono-
clonal de la glandula y una disminucién de los re-
ceptores de vitamina D en la misma®. Esto podria
haber favorecido, a su vez, la disminucién de la res-
puesta al Ci en este grupo de enfermos.

Una de las ventajas que se adjudican al Cl es la
buena aceptacion por parte del paciente, al ser ad-
ministrado por via intravenosa. Pero, por una parte,
el exhaustivo control analitico que tienen que llevar
estos enfermos para evitar complicaciones, y por
otra, el aporte continuo de quelantes de foésforo,
hace que la «aceptacion» no sea la esperada.

A pesar de cambiar en todos los pacientes el bafio
de didlisis de 3,5 a 2,5 mEg/l antes de iniciar el tra-
tamiento con Cl, tuvimos que usar como quelante el
hidréxido de aluminio en 20 de ellos para controlar
el fésforo y evitar hipercalcemia. La incidencia de hi-
percalcemia e hiperfosforemia fue elevada: 64 y 55%,
respectivamente, siendo mayor la hiperfosforemia en
el grupo A2 y B. En el estudio de Quarles y cols.®!
la incidencia de hipercalcemia e hiperfosforemia en
los pacientes tratados con calcitriol (tanto oral como
IV) fue de un 80 y 70%, respectivamente. En otros
estudios, incluso con bafo de 3,5 mky/l de calcio y
usando como quelante carbonato célcico, los auto-
res no describen la frecuencia de complicaciones tan
elevada. Esto se puede explicar porque existe una
gran heterogeneidad a la hora de disefnar el estudio,
y no todos los pacientes tratados presentan el mismo
grado de HPT y afectacion 6sea’6:37.

En resumen, los factores que podrian haber in-
fluido en la no respuesta de nuestros enfermos o
en el rebote de la PTH tras su descenso inicial du-
rante el tratamiento con CI son: por un lado, los
valores altos de fésforo, que, como ya se ha de-
mostrado, inhibiria la supresion del Cl sobre la
glandula?s-32 y limitaria el aumento de dosis; y por
otro la existencia de un HPT mas severo, que po-
dria relacionarse con una hiperplasia monoclonal
nodular y una disminucién del nimero de recep-
tores de vitamina D. Sin embargo, la disminucion
de la fosfatasa alcalina en todos los enfermos, res-
pondedores y no respondedores, indicaria una me-
joria del turnover 6seo en todos los pacientes tra-
tados, como ya han demostrado en un estudio pre-
vio Goodman y cols.38,

Por lo tanto, es importante incidir en el control
del HPT en etapas iniciales de la IRC, puesto que
cuando alcanza un grado severo, el tratamiento del
mismo con medicacién se hace muy dificil, te-
niendo como Unica alternativa la intervencion qui-
rargica®® 4%, Sn embargo, se requiere todavia
mucha mas experiencia para delimitar las indica-
ciones del Cl y las de la paratiroidectomia en el tra-
tamiento del HPT#':42,
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