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Introduccion

El calcitriol (CT) ha demostrado su eficacia en el con-
trol clinico, bioquimico e histolégico del hiperparatiroidis-
mo secundario (HPT) en los pacientes en hemodidlisis
(HD). El CT provoca un descenso de la PTH, ya sea por
una elevacion de la calcemia al aumentar la absorcion in-
testinal de calcio o al disminuir la transcripcion de mRNA
de la pre-pro-PTH a nivel paratiroideo’.

Por via oral, el calcitriol eleva la calcemia, pero su de-
gradacion intestinal hace dudoso su efecto directo a nivel
paratiroideo; ademas puede producir hipercalcemia en
los HPT severos' y su eficacia esta condicionada por el
cumplimiento del tratamiento. Por via intravenosa se ha
demostrado que act(la directamente sobre la secrecion

. paratiroidea de PTH?3 y se ha usado con relativa seguri-
dad en presencia de calcemias elevadas*, evitando la po-
sibilidad del incumplimiento del tratamiento.

Hemos estudiado la eficacia del CT IV en pacientes en
HD con HPT moderado que no respondian al CT oral por
desarrollar hipercalcemia o por incumplimiento del trata-
miento; ademas hemos tratado de encontrar la dosis mi-
nima necesaria para producir el descenso de la PTH.

Material y métodos
Pacientes

Estudiamos 4 enfermos estables en HD, tres mujeres y
un hombre de 58,5 + 9,3 afios de edad, que llevaban en
HD 89,2 + 36,4 meses. Se dializaban 3 veces por semana
durante 3-3,5 horas, en dos casos con dializadores de ace-
tato de celulosa de 2,1 m?y en los otros dos con hemo-
fan de 1,8 m% Se monitorizaban segtin el modelo cinéti-
co de la urea para mantener un KT/V21,2yPCR21,1.
El QB era de 350 mi/min y el bafio de didlisis de bicar-
bonato con una concentracion de calcio de 3,5 mEqg/I.
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Todos tenian signos radiolégicos y datos bioquimicos de
HPT con PTH superiores a 800 pg/ml y FA mayores de
400 Ul/I. El aluminio sérico medio era de 34,6 + 8,3 ug/|.
Tres pacientes requerian quelantes del fosforo, A{OH),,
para mantener fosforemias menores de 6 mg/dl. Todos
recibian CT oral desde hacia mas de 6 meses (dosis me-
dia diaria, 0,25 pg); en un caso se disminuyo la dosis por
hipercalcemia; en otro, a pesar de mantener calcemias en
el limite alto de la normalidad, continuaba el ascenso de
la FA'y PTH, y en los otros, a pesar del progresivo incre-
mento de la dosis, no se elevé la calcemia ni se controlo
el ascenso de la PTH.

Protocolo

La dosis inicial de CT IV post-HD era de 0,5 a 1 pg. Si
no habia un descenso de la PTH o de la FA, la dosis se
incrementaba en 0,5 ug cada 4-6 semanas hasta obtener
la respuesta deseada. Semanalmente se controlaban cal-
cio iénico y total, fosforo, FA y quincenalmente PTH (Ni-
chols Allegro IRMA PTH Kit; normal: 10-65 pg/ml).

Para comparar variables cuantitativas se ha utilizado el
test de la t de Student para datos pareados; los resulta-
dos se expresan como medias + SD.

Resultados

En la tabla | se expresan los datos analiticos de los 4 en-
fermos al inicio del estudio y a los tres meses de haber
alcanzado la dosis efectiva que provocaba el descenso de
la FA'y de la PTH. La dosis de respuesta oscil6 entre 1,5
y 2 pg post-HD. Al llegar a estas dosis se observd un ra-
pido descenso de la PTH y de la FA, siendo a los tres me-
ses su descenso porcentual de un 62,24 +8,48% y
61,71 £ 4,17 %, respectivamente. El ascenso del calcio fue
desde 1,16 £ 0,13 mmol/! a 1,24 + 0,07 mmol/! (no signi-
ficativo). El paciente nimero 4 present6 un descenso del
74% en la PTH, manteniendo calcemias entre 1 y
1,16 mmol/| (normal: 1,13-1,32 mmol/l). No hubo eleva-
ciones significativas del fésforo (5,35 +0,79 mg/dl vs
5,46 £ 0,96 mg/d|) ni del producto Ca = P: 60,25 £ 13,47
vs 59,5 8,42, no habiendo sido necesario durante el es-
tudio aumentar las dosis de A{OH);:
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Tablal. Datos bioquimicos antes de empezar el tratamiento con calcitriol IV y a los tres meses de alcanzar la dosis

de respuesta

Basal Dosis A los 3 meses de la respuesta
de

Paciente PTH FA Ca* CaxP respuesta PTH FA Ca® CaxP
1 849 541 1,25 62 15 361 227 1.31 68
2 839 1.131 1,11 41 15 317 376 1,19 55
3 8N 437 1,29 72 15 364 181 1,31 50
4 894 405 1,00 66 231 148 1,16 65
X+ SD 848 * 628 * 1,16 60,2 318" 233 1.24 59,5

+ 34 + 339 +0,13 + 13,4 + 62 + 100 + 0,07 +84

PTH (pg/mi), FA (UI/L), Ca® (mmol/L).
Cpl
** p <0,05.
Discusion mo puede ser un buen método para evitar el desarrollo

En nuestros enfermos con un HPT moderado que no
respondian al calcitriol oral (dosis media diaria, 0,25 ug) por
desarrollar hipercalcemia o por un probable no cumpli-
miento del tratamiento, hemos conseguido reducir la PTH
en un 62,24 %, sin elevaciones significativas de la calce-
mia. Varios autores han demostrado la utilidad del CT IV
en el control histolégico y bioquimico del HPT?#, con des-
censos significativos de la PTH antes de ‘provocar hiper-
calcemia, por lo que parece efectivo y seguro incluso en
pacientes con calcios en el limite maximo de la normali-
dad*. Sin embargo, algunos enfermos desarrollan incluso
a corto plazo hipercalcemia que obliga a reducir las con-
centraciones de calcio en el bafio®. Nosotros no hemos
tenido hipercalcemia que nos obligara a disminuir la con-
centracion de calcio en el dializante, probablemente por el
corto periodo de tiempo estudiado y por las bajas dosis
usadas, que fueron efectivas al no tratarse de HPT excesi-
vamente severos. El uso de dosis progresivamente mas al-
tas hasta encontrar la dosis a la que responde un enfer-
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de hipercalcemia y los riesgos del uso de calcio excesiva-
mente bajo en el bano.
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