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RESUMEN

Los niveles de PTH < 120 pg/ml en pacientes en didlisis estdn relacionados con
bajo remodelado y defecto de formacion 6sea y tienen gran valor predictivo de en-
fermedad 6sea adinamica no relacionada con el aluminio. Este hipoparatiroidismo re-
lativo se ve favorecido por los balances positivos de calcio producidos por los com-
puestos cdlcicos y el concentrado para didlisis habiéndose propuesto la reduccion del
calcio en el dializante a 2,5 mEq/l. Se desconoce la repercusion de esta medida sobre
la masa osea. Nuestro objetivo fue valorar el efecto de un concentrado de 2,5 mEq/!
de calcio sobre la masa 6sea en los pacientes con PTH suprimida. Estudiamos 20 pa-
cientes con PTH intacta < 120 pg/ml, sin intoxicacion aluminica, trasplante o parati-
roidectomia, en hemodidlisis con 3 mEq/l de calcio y CO;Ca como captor del fésfo-
ro. Sexo: 10 hombres/10 mujeres, edad: 57 + 13 afios, meses en didlisis: 40 + 29.
Se valoré la masa 6sea trabecular en columna vertebral mediante tomografia axial
computerizada cuantitativa. Se dividieron en grupo | (11 pacientes) y grupo Il (9 pa-
cientes) similares en sexo, edad y tiempo en didlisis. Sin diferencias en densidad osea,
PTH, calcio, fosforo y fosfatasa alcalina. EI grupo | fue transferido a 2,5 mEg/l y el Il
continué con 3 mEg/l. Se midieron calcio, fosforo (mg/dl) y fosfatasa alcalina (U
mensualmente. PTH (pg/ml) cada tres meses y la densidad 6sea (mg/cc) al término
del estudio. Tras un aflo de hemodialisis con 2,5 mEq/l de calcio hubo una reduc-
cion de la masa osea: basal 149,09 + 54; final: 125 + 42 (p < 0,01), Z-Score basal:
0,13 = 1,89; final: -0,68 + 1,89 (p < 0,05), sin cambios en grupo control. Pérdida
osea en unidades Z-Score: Grupo I: -0,81 = 0,92; grupo Il: 0,27 + 0,67 (p < 0,01).
Cambio porcentual: grupo I: -15 = 13%, grupo Il: 1,28 + 17% (p < 0,05). En grupo
I hubo tendencia a mayor pérdida en mujeres: -17,12 + 7,1% que en hombres: -
12,33 + 18,6% (ns). En grupo | aumentaron PTH (basal: 38,75 + 41, final: 99 + 69,
p < 0,01) y fosfatasa alcalina (basal: 118,4 + 47, final: 152 + 38, p < 0,01), sin cam-
bios en grupo ll. La pérdida 6sea se relacioné inversamente con incremento de PTH
(r = -0,61, p < 0,01). Calcio y fésforo no se modificaron. En grupo | la dosis acu-
mulativa de CO;Ca se incremento: 1.7 trimestre: 332 + 261; 4.2 trimestre: 537 + 260
(expresado como calcio elemento; p < 0,01). En andlisis de regresion lineal mdiltiple,
un mayor incremento de PTH y el tipo de concentrado utilizado se comportaron como
Unicos predictores de pérdida ésea (r = 0,74, p < 0,01). En conclusion, el uso de un
concentrado de 2,5 mEqg/l de calcio resulté en: 1.° Pérdida de masa dsea. 2.° Au-
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mento de PTH y marcadores bioquimicos de formacién ésea. 3.° Mayor dosificacion
de CO;Ca.

Palabras clave: Densidad ésea. Hemodiilisis con calcio bajo. Concentrado de
2,5 mEq/l de calcio. Hipoparatiroidismo relativo. Enfermedad dsea adinamica.

LONG-TERM HEMODIALYSIS WITH 2.5 mEQ/L DIALYSATE CALCIUM
CONCENTRATION IN RELATIVE HYPOPARATHYROIDISM: EFFECTS ON
BONE MASS

SUMMARY

Low PTH secretion is known to be associated with Adynamic Bone Disease (ABD).
Positive balance calcium by CaCO; or dialysate calcium (DCa) might play a role in the
parathyroid gland suppression and a decrease in DCa to 2.5 mEq-l or lower has been
proposed. The long-term effect of this procedure on bone mineral density (BMD) has
not been established. The aim was to evaluate the effect of lowering dialysate calcium
on bone mass in patients with relative hypoparathyroidism. We studied 20 patients with
intact PTH below 120 pg/ml, using 3 mEg/l DCa and CaCO; as sole phosphate bin-
der. Sex: TOM/10F. Age: 57 + 13 yrs. Months on dialysis: 40 = 29. None of them had
previous renal transplantation, parathyroidectomy nor aluminic toxicity. BMD of the lum-
bar spine was assesed by Quantitative Computed Tomography (QCT). They were ran-
domized in two groups (Gl and Gll), with similar age, sex, and time on dialysis. There
were no difference in BMD, levels of intact PTH, serum calcium, phosphate and AP
(Alkaline Phosphatase) Gl (n = 11; 5M/6F) was transferred to 2.5 mEqg/l DCa and Gll
(n = 9; 5M/4F) continued using 3 mEg/l. BMD was measured one year later. Calcium,
phosphate and AP were measured monthly and PTH every three months. After one year
of hemodialysis with 2.5 mEq/l of calcium dialysate, BMD showed a significant reduc-
tion. BMD mg/cc Baseline (B): 146.09 + 54; Final (F): 125.42 + 54 (p < 0.01). Z-score
B: 0.13 = 1.89; F: -0.68 = 1,89 (p < 0.05). Gll did no show change. The mean chan-
ge: Gl: -15 = 13%, GlI: 1.28 + 17% (p < 0.05); Z-Score Gl: -0.81 = 0.92, Gll: 0.27 +
0.67 (p < 0.01). A separate analysis of BMD in both sexes (Gl) revealed a tendency for
females to lose more bone mineral than males: F: =17.12 + 7.1%. M: -12.23 + 18.6%
(ns). Gl: PTH and AP increased: PTH B: 38.75 + 41; F: 99 + 69 (p < 0.01); AP: B:
1184 + 47; F: 152 + 38 (p < 0.01). Gll: PTH B: 53.8 + 28; F: 79 + 5 (ns). AP: B:
125.1 = 36; F: 138 + 38 (ns). The rate of BMD loss inversely correlated with the in-
crease of PTH (r = -0.61, p < 0.01). Serum calcium and phosphate did not change. In
Gl CaCO; doses were: B: 332 + 261; F: 537 + 260 (as grams of element calcium,
every three months, p < 0.01). By multiple lineal regression only APTH and DCa were
predictors of greater BMD loss. In conclusion, the use of 2.5 mEqg/l dialysate calcium
resulted in: 1) Loss of trabecular vertebral bone mass. 2) Increase in PTH secretion and
biochemical markers of bone formation. 3) A greater CaCOj; dose.

Key words: Bone density and low dialysate calcium. Dialysate calcium con-
centration of 2.5 mEq/l. Adynamic bone disease.

como enfermedad 6sea adindmica (EOA)'*. El prin-
cipal factor patogénico reconocido en esta entidad

La osteodistrofia renal estd cambiando sus formas
de presentacién a mayor prevalencia de lesiones
oseas de bajo remodelado no osteomaldcicas, sin re-
lacion etiopatogénica con el aluminio, en las que
predomina un defecto de formacién, conocidas

es una secrecion de PTH insuficiente para que se
produzca un remodelado 6seo normal, lo que a
largo plazo puede condicionar acimulo de micro-
fracturas y mayor fragilidad ésea®. Estd demostrado
que niveles de PTH inferiores a 120 pg/ml tienen
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gran valor predictivo de enfermedad de EOA®?S.
Entre los factores que contribuyen a este hipopara-
tiroidismo relativo se encuentran los balances de cal-
cio positivos producidos por el uso de compuestos
célcicos como captores del fésforo y del concentra-
do para didlisis por lo que ha sido propuesta la re-
duccién del calcio en el bano a concentraciones que
induzcan balances negativos, generalmente de 2,5
mEq/I°. La repercusiéon que ésta medida puede tener
sobre la masa dsea no estd completamente definida.

El objetivo de nuestro trabajo fue valorar el efec-
to de la hemodiilisis con un concentrado de 2,5
mEg/l de calcio sobre la densidad 6sea en los pa-
cientes con PTH suprimida.

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos 20 pacientes en hemodialisis. Como
criterios de inclusién consideramos niveles séricos
de PTH intacta por debajo de 120 pg/ml, no pre-
sentar intoxicacion aluminica, paratiroidectomia, he-
patopatia, trasplante renal previo o tratamiento con
farmacos que pudiesen afectar al recambio éseo. Los
pacientes eran 10 hombres y 10 mujeres de 57 +
13 afos de edad (rango: 28-74) y un tiempo de tra-
tamiento con hemodiélisis de 40 + 29 meses. Se dia-
lizaban habitualmente tres veces por semana en se-
siones de 4 horas de duracién con un concentrado
de bicarbonato y 3 mEq/l de calcio. Para todos los
pacientes se utilizaba el carbonato calcico como
Gnico quelante del fésforo. Se habian dializado siem-
pre con agua tratada por osmosis inversa con con-
troles de aluminio en agua adecuados (< 3 mcg/l).
La mayoria nunca habian sido tratados con hidréxi-
do de aluminio y el resto lo habian utilizado en pe-
riodos inferiores a 3 meses, sustituyéndolo por com-
puestos calcicos al menos tres afos previo al inicio
del estudio. A todos los pacientes se les cuantificé
su densidad 6sea en el hueso trabecular del esque-
leto axial. Para ello efectuamos una densitometria
6sea mediante tomograffa axial computerizada cuan-
titativa (QCT) en columna lumbar (DOV). Los pa-
cientes fueron divididos al azar en dos grupos. El
grupo |, formado por 11 pacientes, pasé a dializar-
se con una concentracion de calcio de 2,5 mEqg/l y
el grupo Il con 9, continué con 3 mEg/l de calcio,
siendo idénticos el resto de los componentes del
concentrado para ambos grupos. Se continué con
carbonato célcico como tnico quelante del fésforo.
Se efectué un seguimiento de un afio, analizando
mensualmente calcio total, fésforo sérico y fosfatasa
alcalina (FA). Se midié PTH intacta cada tres meses
y nueva densitometria 6sea vertebral al término del
estudio.
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Las determinaciones de calcio y fésforo (mg/dl) y
FA (UI/l) se efectuaron por autoanalizador. La PTH
intacta se determiné por inmunoquimioluminiscen-
cia (VN: 11-55 pg/ml; Magic Lite Intact PTH Inmu-
noassay, Ciba-Corning Diagnostics Corp, Medfield,
MA). Para la densitometria utilizamos un sistema To-
moscan (Philips Medical Systems) de energia Gnica
con una técnica estindar con el paciente en decu-
bito sobre un testigo que contiene tres soluciones
conocidas de hidroxiapatita célcica. Se midié en co-
lumna lumbar, de D12 a L4, con un corte Gnico en
el punto medio vertebral. Los valores son la media
de los obtenidos en cada vértebra, expresados en mg
de hidroxiapatita cdlcica por cc. Se expresan tam-
bién en unidades Z-score (diferencia con respecto a
sujetos de la misma edad, raza y sexo expresada en
namero de desviaciones estandar), utilizando como
valores de referencia los de UCSF'Y. Dadas las in-
fluencias de los factores genéticos y ambientales
sobre la densidad ésea'’, adicionalmente para las
mujeres utilizamos los obtenidos en la poblacién ca-
naria, Unicos valores de normales de referencia ob-
tenidos mediante QCT en la poblacién espanola’.
Previo a la densitometria se efectué una radiologia
simple de columna lumbar para descartar malfor-
maciones, fracturas o aplastamientos. Se utilizé el
programa estadistico Sigma (Horus Hardware, S.A.
Madrid). Los valores se expresan en medias + des-
viacion estandar. Las comparaciones de medias ini-
ciales y finales en cada grupo se realizaron utili-
zando el test de Wilcoxon para datos pareados vy el
test de U de Mann-Whitney para datos no pareados
en cado de comparaciones intergrupos. Para las
comparaciones de medias de las determinaciones
bioquimicas se utiliz6 ANOVA para mediciones re-
petidas y andlisis de correlacién entre las variacio-
nes de PTH vy la densidad 6sea y de regresién lineal
para averiguar el grado de asociacion y valor pre-
dictivo de las variables consideradas. Se considera
significacion estadistica cuando la p es menor de
0,05.

RESULTADOS

Los grupos eran homogéneos en sexo, edad y tiem-
po en hemodiilisis. El grupo | estaba formado por 5
hombres y 6 mujeres de 55,8 = 15 afos de edad y
48,7 + 35 meses de tratamiento con hemodiélisis. El
grupo Il por 5 hombres y 4 mujeres de 59,1 = 10
afnos de edad y 29,4 = 16 meses en hemodiélisis (ns).
Sus diagnésticos iniciales habian sido en el grupo I:
3 nefropatia intersticial, 2 poliquistosis renal, 1 glo-
merulonefritis sin control histolégico, 1 enfermedad
de Alport, 1 diabetes tipo | y 3 nefropatia no filia-



das. En el grupo II: 1 nefropatia intersticial, 4 glo-
merulonefritis mesangial IgA, 1 diabetes tipo I, 1 po-
liquistosis, 1 nefroangioesclerosis y 1 nefropatia no
filiada. Dos mujeres del grupo | y una del grupo Il
conservaban ciclos menstruales aunque de forma
irregular. Sus niveles estrogénicos no fueron valora-
dos. Ambos grupos partian de niveles de PTH supri-
midos, sin diferencias. Siguiendo un patrén bioqui-
mico frecuente en la EOA, presentaban unas cifras
de calcio en limite superior de la normalidad. Fos-
foro, FA y aluminio eran similares y la acidosis esta-
ba aceptablemente corregida en ambos grupos. Nin-
glin paciente presentaba fracturas o aplastamientos
vertebrales en el control radiolégico previo a la den-
sitometria. Los valores basales del contenido mineral
6seo obtenido mediante QCT no mostraban diferen-
cias entre grupos: grupo I: 146,09 + 54; grupo Il:
131,55 = 41 mg/cc (ns), siendo similares a la po-
blacién normal: Z-Score: grupo I: 0,13 + 1,89; grupo
II; -0,16 + 1,49 (ns). Los valores de Z-Score segin
las dos tablas de referencia utilizadas para el grupo
de mujeres eran similares: -0,027 + 1,38'%; -0,017 =
1,312 (r = 0,94; p < 0,001). En la tabla | se deta-
[lan los valores basales de estas determinaciones.
Tras un afio de seguimiento el grupo | present6 un
descenso significativo de su masa 6sea pasando de
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Tabla I. Pardmetros basales

Grupo | Grupo Il p
iPTH (pg/ml) 38,5 + 41 53,8 + 22 ns
Calcio (mg/dl) 10,65 = 0,9 10,6 £ 0,9 ns
Fésforo (mg/dl) 4,81 = 1,1 5+1,8 ns
FA (UI/) 118,45 + 47 125,1 + 36 ns
CO;H- (mEg/l) 22,6 £ 2,5 23,4 £ 4,1 ns
Aluminio (mcg/l) 12,2 7 15,1 1 ns
DOV (mg/cc) 146 = 54 131 = 55 ns
Z-score 0,13 = 1,89 -0,16 = 1,49 ns

unos valores basales de 146,09 + 54 mg/cc a fina-
les de 125,42 + 54 (p < 0,01). Z-Score basal: 0,13
+ 1,89, final; -0,68 = 1,89 (p < 0,05). Grupo I, basal:
131,55 + 41, final: 131,53 + 39 (ns). Z-Score basal:
-0,16 = 1,49, final: 0,11 = 1,39 (ns). Pérdida Gsea
en unidades Z-Score: Grupo I: -0,81 = 0,92, grupo
II: 0,27 + 0,67 (p < 0,01). La variaciéon porcentual
de la masa 6sea fue en grupo experimental: -15 +
13% y en control: 1,28 + 17% (p < 0,05). Ocho de
los 11 pacientes dializados con cambio bajo pre-
sentaron reduccién de su masa ésea. En el grupo
control s6lo dos pacientes experimentaron disminu-
cién de la misma (fig. 1). En el grupo experimental
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Fig. 1.—Densidad Osea Vertebral (DOV), Basal (B) y Final (F) en mg/cc, medida por QCT. Linea continua: mujeres. Linea disconti-

nua: hombres.
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hubo tendencia a mayor pérdida d6sea en el subgru-
po de mujeres que en el de hombres, aunque la di-
ferencia no fue significativa: mujeres (n = 6, edad:
54,3 afos): -17,12 = 7,1%, hombres: (n = 5, edad:
57,6 anos): - 12,23 = 18,6%. No existian diferen-
cias en la edad y la DOV iniciales entre los sub-
grupos del mismo sexo de ambos grupos. En los pa-
cientes tratados con calcio bajo la PTH experiment6
un incremento significativo que se hizo evidente a
los tres meses de iniciar el estudio y en el grupo
control se mantuvo constante. Grupo |: PTH basal:
38,75 + 41, final: 99 + 69 (p < 0,01). Grupo II: PTH
basal: 53,8 = 28, final: 79 £ 5 (ns). La FA siguié un
curso paralelo a la PTH con incremento significati-
vo a los 6 meses de inicio del estudio respecto a los
valores basales: Grupo I: Basal: 118,4 + 47, final:
152 + 38 (p < 0,01), sin modificaciones en el grupo
II: basal: 125,1 + 36, final: 138 + 38 (ns). Las cifras
de calcio y fésforo no se modificaron (fig. 2). La pér-
dida 6sea y el incremento en la secrecién de PTH
se relacionaron inversamente (r = -0,61, p < 0,01)
(fig. 3). La dosis de carbonato célcico, para mante-
ner fésforo < 6 mg/dl, fue progresivo y paralelo al
estimulo de la secreciéon de PTH en el grupo diali-
zado con calcio bajo, adquiriendo significacién es-
tadistica a partir del sexto mes respecto a las dosis
administradas al inicio del estudio (fig. 4). En el ana-

lisis de regresién lineal multiple de las variables ana-
lizadas sélo mayor incremento de PTH y el con-
centrado de calcio utilizado se comportaron como
Gnicos predictores independientes de mayor pérdida
6sea

(r=0,74, p < 0,01; ADOV = -0,14*APTH + 12,1*[Ca]).

DISCUSION

Nuestros resultados muestran disminucion de la
densidad 6sea vertebral tras un afio de hemodialisis
con un concentrado de 2,5 mEg/l de calcio en pa-
cientes con PTH suprimida. Esto se acompand de
estimulacion en la secreciéon de PTH, aumento de
fosfatasa alcalina como marcador bioquimico de for-
macion 6sea e incremento en la dosificacion de car-
bonato célcico. En los dltimos afios se estd produ-
ciendo un aumento en la prevalencia de lesiones
oseas de bajo remodelado, sin relaciéon con el alu-
minio, con excesiva frenacién en la secrecion de
PTH como factor patogénico fundamental, atribuible
a diversas modificaciones en el manejo de la diali-
sis y en el tipo de paciente que inicia actualmente
tratamiento sustitutivo'*'7. Nuestros pacientes ha-
bian participado de algunos de estos cambios, con-
siderados favorecedores de la inhibicién de la fun-
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Fig. 2.—A) Evolucién calcio y fésforo (mg/dl). B) Evolucién fosfatasa alcalina (Ul/l) y PTH intacta (pg/ml). Grupo I: e Grupo II: o.

Grupo I: * p < 0,05 vs basal, ** p < 0,01 vs basal.
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Fig. 3.—Correlacion entre los cambios de PTH y la tasa de pér-
dida de DOV.
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Fig. 4.—Dosis acumulativa de CO;Ca por trimestres, expresado
como calcio elemento. Grupo I: ® Grupo Il: 0. * p < 0,05 vs 1.¢
trimestre; ** p < 0,01 vs 1.°" trimestre.

cién paratiroidea. Para evitar el contacto con el alu-
minio habian sido dializados con tratamiento y con-
trol del agua para hemodiilisis y la mayoria nunca
habian recibido hidréxido de aluminio, el abando-
narlo como quelante del fésforo estdndar en nues-
tra unidad. Por el contrario, habian recibido carbo-
no calcico desde el inicio del tratamiento sustitutivo
y dializados con bano de bicarbonato y concentra-
dos de 3 mEqg/l de calcio, una concentracion que
produce transferencia de calcio al plasma ligera-
mente positiva'® o nula', lo que pudo contribuir al
mantenimiento de un balance calcico positivo. Otras
circunstancias como la edad de los pacientes y un
tiempo de permanencia en didlisis no demasiado
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prolongado, semejantes a los referidos en algunas
series', podrian haber influido en la excesiva inhi-
bicién de la glandula paratiroidea.

Aunque las consecuencias clinicas de la EOA no
estan definidas?%-??, sus caracteristicas intrinsecas si-
tian al paciente en riesgo de hipercalcemia y cal-
cificaciones extragseas?? e inadecuado remodelado
6se0?¥ 24, Nuestros pacientes partian de niveles de
calcio en limite superior de la normalidad y sus ni-
veles de PTH estaban suprimidos, debajo del rango
necesario para mantener una formacién ésea ade-
cuada segln correlaciones bioquimico-histolégicas
admitidas en la uremia.

El balance de calcio en el paciente en hemodia-
lisis estd influenciado por dos principales mecanis-
mos: absorcién y excrecién via gastrointestinal y
transferencia entre dializante y plasma. La posibili-
dad de ajustar la concentracién de calcio en el dia-
lizante justifica que haya sido motivo de atencién
desde los inicios del tratamiento sustitutivo. En 1978,
Johnson propugné el uso de una concentracion de
3,5 mEqg/l para prevenir el hiperparatiroidismo al
producir balances calcicos positivos por transferen-
cia del dializante al plasma?®. Esta concentracién ha
sido cominmente utilizada hasta que en los Gltimos
anos, para evitar la excesiva supresion de la funcién
paratiroidea® y el riesgo de hipercalcemia con el uso
de compuestos calcicos?”:28, se ha propuesto el de-
censo de calcio a concentraciones que induzcan ba-
lances negativos, generalmente de 2,5 mEqg/l. Sin
embargo, como ya observaron los primeros investi-
gadores, las consecuencias del uso de concentrados
para didlisis bajos en calcio son el hiperparatiroi-
dismo y la pérdida de masa Osea.

Recientemente se ha demostrado que el uso de
concentraciones de 2,5 mEg/l induce balances ne-
gativos de calcio y estimula la secrecién de PTH sin
que se lleguen a apreciar cambios en el calcio sé-
rico debido a mecanismos adaptativos'®??, proba-
blemente salida del calcio 6seo y que es necesaria
la accién simultanea de la vitamina D para frenar el
hiperparatiroidismo3°. En nuestro estudio hubo una
estimulacion de la PTH a los tres meses del inicio
que se mantuvo hasta el final, triplicando las dosis
basales y alcanzando niveles en el rango recomen-
dado en pacientes en didlisis®. Simultineamente
hubo aumento de la fosfatasa alcalina, indicativo de
activacion osteobléstica y formacién 6sea’’.

Pero ademds de una actividad celular adecuada
que garantice la reparacion de microfracturas y con
ello el mantenimiento de la resistencia ésea®?, en la
poblacién con funcién renal normal la masa 6sea es
determinante de fractura33. En pacientes en didlisis, el
mantenimiento de la masa 6sea fue motivo de aten-
cién de los primeros observadores, que advirtieron
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mediante mediciones del indice metacarpiano que el
uso de concentrados de 2,5 mEg/l de calcio daba
lugar a osteopenia®* y relacionaron un menor conte-
nido célcico corporal con la presentacién de fractu-
ras 6seas?®. Actualmente para la valoraciéon de la masa
6sea disponemos de la densitometria que ha mostra-
do ser una técnica eficaz y segura, Gtil en medicio-
nes seriadas para valoraciéon de situaciones o trata-
mientos que comportan pérdida 6sea®®. En pacientes
en didlisis una medida aislada del contenido mineral
tiene escaso poder de discriminacién respecto al tipo
de lesion 6sea”3?. Sin embargo en andlisis longitu-
dinales, para valorar el impacto de una medida tera-
péutica sobre la masa 6sea, su utilidad puede ser si-
milar a la demostrada en la poblacién general3®. En
nuestro estudio valoramos el hueso trabecular del es-
queleto axial, ya que su tasa de recambio 6seo es
mayor que el compacto y por tanto mas répido y sen-
sible a los cambios metabdlicos. Utilizamos la QCT
para medicion de la masa dsea que permite aislar en
los cuerpos vertebrales el hueso trabecular del com-
pacto que lo rodea*®*'. Aunque se ha descrito ten-
dencia a densidad baja en las formas éseas adinami-
cas®®39  nuestros pacientes presentaban valores
densitométricos basales similares a la poblacién ge-
neral de su misma edad y sexo, experimentando una
pérdida significativa de DOV, semejante al 14,4%* y
8,8%* observado a los 12 y 18 meses respectiva-
mente referidas en algunos estudios en el trasplante
renal funcionante, atribuible entre otros factores a la
accion de los corticoides. Aunque sin significacion es-
tadistica, la pérdida de masa 6sea en la didlisis de
calcio bajo fue mayor en el grupo de mujeres (17%)
que en el de hombres (12%). Puesto que no existian
diferencias entre los subgrupos de mujeres en cuan-
to a edad y estado hormonal, esto podria estar en re-
lacién a la menor absorcion intestinal de calcio ob-
servada en las mujeres, independientemente de la
forma de osteodistrofia renal subyacente??, lo que ha-
bria favorecido un mayor balance célcico negativo.
Existen andlisis longitudinales que valoran la masa
6sea en pacientes en didlisis, observando tanto dis-
minucién*+4, como mantenimiento de la misma#’-49.
Sin embargo son escasos los que valoran los efec-
tos a largo plazo de la reduccién de la concentra-
cion de calcio en el dializante sobre la mineraliza-
cién 6sea. En una observacion en hemodiélisis®® y
un estudio multicéntrico en didlisis peritoneal con-
tinua ambulatoria®', la reducciéon de la concentra-
cion de calcio en el dializante no se acompané de
efectos negativos en la densidad ésea pero esto
puede atribuirse al uso concomitante de vitamina D,
hecho ya observado en comunicaciones previas®?.
El aumento en la dosis acumulativa de carbono cal-
cico fue progresivo y significativo desde el final del
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tercer trimestre respecto a las dosis iniciales, sin cam-
bios en las cifras de calcio sérico total. En el grupo
de mujeres la dosis fue mayor aunque sin significa-
cién estadistica. En resumen, en el estudio efectuado,
la hemodialisis con un concentrado bajo en calcio en
pacientes con hipoparatiroidismo relativo resulté en
pérdida de masa 6sea por lo que consideramos que
su uso se deberia limitar a otras formas de osteodis-
trofia en las que no exista alteracion en la captacién
6sea de calcio y siempre que la absorcion intestinal
estd asegurada, lo que probablemente hace necesario
la administraciéon simultdnea de vitamina D.
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