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Evolucion del hiperparatiroidismo secundario
en dialisis peritoneal continua ambulatoria
(DPCA). Estudio comparativo con hemodialisis

C. Gonzilez, E. Giménez, F. Rivera, S. Garcia Signes, F. Picazo y J. Olivares
Seccién de Nefrologia. Hospital de Alicante (INSALUD).

RESUMEN

Se estudia la evolucion del hiperparatiroidismo secundario mediante el segui-
miento de los pardmetros bioquimicos (calcio, fésforo y fosfatasa alcalina), hormo-
nales (PTH) y radiolégicos en 25 pacientes con mds de seis meses en DPCA. Com-
parando su evolucién con la de 18 pacientes incluidos en hemodialisis durante el
mismo periodo de tiempo. En el grupo en DPCA se calculé el balance peritoneal
de calcio y fésforo y todos los pacientes recibieron suplementos de calcio oral,
Al(OH); y 1,25(0H),Ds, segin necesidades individuales. No encontramos dife-
rencias en los niveles de PTH y fosfatasa alcalina al final del periodo de seguimien-
to, pero el grupo en DPCA desarrolla hipocalcemia y elevacién de la fosfatasa
alcalina durante los primeros meses por el insuficiente aporte peritoneal de calcio.
No obstante, la fosfatasa alcalina desciende a largo plazo en los pacientes en
DPCA. La pérdida peritoneal de fésforo, que estd en relacién con el fosforo sérico,
es suficiente para evitar la hiperfosforemia en DPCA, pese a que la ingesta de
Al(OH); es menor que en los pacientes en hemodiilisis. La incidencia de hiperpa-
ratiroidismo radiolégico se eleva en hemodidlisis, mientras que desciende en
DPCA. Concluimos que la DPCA, como consecuencia del pobre balance perito-
neal de calcio, condiciona la aparicién de hiperparatiroidismo secundario en gran
numero de pacientes, pero el empleo de suplementos orales de calcio o
1,25(0OH); D3 invierte esta tendencia. :
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EVOLUTION OF SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM IN PATIENTS
ON CAPD COMPARED TO HEMODIALYSIS

SUMMARY

We studied the evolution of secondary hyperparathyroidism in 25 patients sub-
mitted to CAPD for more than 6 months, on the basis of biochemical (calcium,
phosphorus and alkaline phosphatase), hormonal (PTH) and radiological parameters,
compared with another group of 18 patients under hemodialysis program for the
same period of time. In the CAPD group we measured the input and output of
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calcium and phosphorus; and all patients received supplements of oral calcium, alu-
minium hydroxide and 1.25(0OH), D3, depending on their individual needs. No diffe-
rences were found in the levels of PTH and alkaline phosphatase at the end of the
follow-up period (Table 1), but the CAPD group developed hypocalcemia and
elevation of alkaline phosphatase.during the early months of the study (Fig. 3), due
to a low input of peritoneal calcium. However, alkaline phosphatase will fall in
term the long which are in the CAPD patients. The phosphorus losses in these patients,
related to serum levels (Fig. 5), are sufficient to prevent hyperphosphatemia (Fig. 4),
spite a minor oral intake of aluminium hydroxide than the hemodialysis patients in
this group, the incidence of radiological hyperparathyroidism is higher than in the
CAPD group. We concluded that CAPD induces an inadequate positive}, pentoneal
calcium balance with the developpementof secondary hyperpara thyro:dlsm in many

patients. However this effect is reversible with oral supplements of, calcium and

1.25(0H),;D;.

Key words: CAPD. Hyperparathyroidism.

Introduccion

La osteodistrofia renal es una complicacién fre-
cuente, en ocasiones grave, e invalidante en los en-
fermos con insuficiencia renal crénica. Una de sus
principales manifestaciones es |a osteitis fibrosa quis-
tica, que constituye el sustrato histologico del hiper-
paratiroidismo secundario. La elevacién de los nive-
les plasméticos de fosfatasa alcalina y hormona para-
tiroidea (PTH) son sus marcadores biolégicos
fundamentales ' ? y en el momento actual los meca-
nismos implicados en su desarrollo y su tratamiento
estan bien establecidos 3 #

Las alteraciones del metabolismo mineral juegan
un papel fundamental en su progresion. La hipocal-
cemia es el estimulo principal para la secrecion de
PTH vy la insuficiencia renal crénica condiciona la
aparicion de hipocalcemia a través de varios meca-
nismos, entre los que destacan: la hiperfosforemia, la
disminucion en la absorcion intestinal de calcio y la
resistencia 6sea a la accion hipercalcemiante de la
-PTH.

Con la instauracién de la hemodialisis de manteni-
miento ocurren cambios sustanciales en el metabolis-
mo mineral. Se produce un aporte directo de calcio a
través de la membrana del dializador 7 y se facilita la
eliminacién de fésforo ©. Esto condiciona la mejoria
en la evolumon del hlperparatrrmdlsmo en muchos
enfermos 3

Desde Ia introduccién de la dialisis peritoneal con-
tinua ambulatoria (DPCA), su efecto en la evolucién
de la osteodistrofia renal ha sido objeto de atencién
por diversos autores, obteniendo resultados
contrapuestos 7. La diversidad en las pautas de dia-
lisis, la concentracién del calcio en el liquido de dia-
lisis, el aporte oral de calcio y el empleo de vitamina
D son sin duda las causas responsables de estas dife-
rencias.

El propdsito de este trabajo es estudiar la influencia
de la DPCA en la evolucién del hiperparatiroidismo
secundario, asi como aspectos fundamentales del
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metabolismo mineral y su influencia en el desarrollo
de complicaciones Gseas.

Pacientes y métodos

Estudiamos la evoluciéon del hiperparatiroidismo
secundario en 25 pacientes (14 varones y 11 hem-
bras) con una edad media de cincuenta anos (veintio-
cho-setenta) tratados con DPCA entre seis y treinta
meses (18 £ 8), de los cuales cuatro provenian de
hemodialisis. Se compard su evolucion con la de
otros 18 tratados con hemodidlisis, con una edad
media de cuarenta anos (dieciocho-cincuenta y siete)
y un tiempo medio de tratamiento de 19 = 8 meses
(de seis a treinta meses).

El grupo en DPCA mantenia un esquema bdsico
consistente en cuatro intercambios diarios, de los
cuales tres diurnos, con una concentracién de gluco-
sade 1,5 g/dl., y uno nocturno, de 4,25 g/dl. El con-
tenido de calcio era de 7 mg/dl. (Dianeal ®). Los pa-
cientes en hemodialisis utlllzaban un esquema de
cuatro horas, en tres sesiones semanales, en monito-
res automaticos con dializadores capllares de 11 mi-
cras y superficies entre 1 y 1,5 m?, segin necesida-
des individuales. El liquido de didlisis contenia una
concentracién de calcio de 6,5 mg/dl. y acetato co-
mo alcalinizante.

Seguimiento analitico y radiolégico

En los dos grupos se determinaron de manera rutina-
ria los niveles plasmaticos de calcio (complexometria
por el método de la o-cresoftaleina), fésforo (método
de Fiske Subbarow) y fosfatasa alcalina (método de

Bowers y McComb). Semestralmente se midi6 la PTH

por radioinmunoensayo (fragmento carboxilo termi-
nal). Radiologia Gsea se realizé cada doce meses vy al
finalizar el periodo de seguimiento. Esta incluia ra-
diografias de craneo, manos, claviculas, pelvis dsea,



columna vertebral y huesos largos. La evolucién fue
valorada por dos observadores dlstmtos en cada uno
de los pacientes,

Estudios de balance de caicio y pérdida
peritoneal de fésforo

En 23 de los 25 pacientes en DPCA, sin clinica de
peritonitis en el momento del estudio, se calculé la
pérdida de fésforo y el balance peritoneal de calcio
segin la féormula: transferencia de
masa = concentracién en el liquido infundido por
volumen infundido menos concentracién en el liqui-
do drenado por volumen drenado. La transferencia
neta se expresa en mg/veinticuatro horas.

Tratamiento

El tratamiento recibido esta resumido en la tabla I.
Ninguno de los pacientes recibié suplementos orales
de calcio o 1,25(0OH),D; inicialmente. Durante su
evolucién los pacientes de ambos grupos recibieron
suplementos orales de calcio en forma de carbonato
calcico, hidréxido de aluminio o vitamina D, segin
necesidades individuales.

Los datos se expresan como valores medios + des-
viacion estandar y los resultados fueron analizados
estadisticamente mediante el test de Student para da-
tos pareados y no pareados.

Resultados

Al comparar los dos grupos, finalizado el periodo
de seguimiento, no encontramos diferencias signifi-
cativas en los valores medios de calcio, f6sforo, fos-
fatasa alcalina y PTH (tabla Il). No obstante, 10
(40 %) de los pacientes en DPCA, frente a cuatro
(22 %) en hemodialisis, presentan hipocalcemia
(Ca < 8,5 mg/dl.). Los estudios de transferencia peri-
toneal de calcio demuestran una ganancia media de
67 + 65 mg/veinticuatro horas, que oscila entre un
balance positivo de 200 mg/velntlcuatro horas y uno
negativo de 12 mg/veinticuatro horas. Este balance se
relaciona con el nivel de calcio plasmitico (fig. 1),
siendo pobre o negativo en los pacientes con calcio
normal. También esta relacionado con el volumen
ultrafiltrado (fig. 2). Estas circunstancias serian res-
ponsables de la mayor incidencia de hipocalcemia
en el grupo en DPCA. Esta es mas marcada durante
los primeros meses de tratamiento (fig. 3) y sélo se
recupera parcialmente cuando anadimos suplemen-
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Tabla I. Tratamiento

HD DPCA
ALOH)3................. 18 (100 %) 10 ( 40 %)
1,25(0H,)D;5 . ..ol 5( 28 %) 7 (28 %)
Calcio(oraly.............. 9 ( 50 %) 25 (100 %)

Namero de pacientes en cada tratamiento al finalizar el periodo
de seguimiento.

Tabla II.  Pardmetros bioquimicos de las dos pobla-
ciones al finalizar el periodo de segui-
miento

HD DPCA p.

Calcio (mg/dl.) ........... 89+04 87%09 NS

Fésforo (mg/dl.)........... 5,1 %+1,0 46 0,6 NS

F. Alcalina (UIL) ......... 78,5 £ 72,0 54,7 £26,0 NS

IPTH(hg/ml)............. 65+ 7,7 7,6* 68 NS

Ca plasma
mg/dl.
7 y = —0,007x+9,3
r =086
- o* . p < 0,001
9 4
8,5
8 -4
75
-2‘0 t; 2(‘) 4:) elo z;o I(;O |2r0.|jzo 1‘60 urao 2('10 mgf24 h.
Balance peritoneal de Ca

Fig. 1.—Relacion entre el calcio plasmatico y el balance perito-
neal de calcio.
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Fig. 2.—Relacion entre el balance de calcio y el volumen perito-
neal drenado (derecha). Balance de calcio en relacién con la con-
centracién de glucosa en el liquido de didlisis (izquierda).

Tabla 1lI. Signos radaologlcos de hiperparatiroidismo
Incidencia Evolucién
Ne Inicial C. nuevos  Desaparecen Final Mejoran Estables Empeoran
HD............... 18 6 (34 %) 3 0 9 (50 %) 4 4 ' 1
DPCA ............ 25 11 (44 %) . 0 2 9 (36 %) 2 7 0
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Fig. 3.—Evolucion del calcio plasmdético (circulos negros) y la fos-
fatasa alcalina (circulos blancos) en el grupo en DPCA.

Fig. 4.—Niveles de P plasmatico en los pacientes en DPCA y HD.
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Fig. 5.—Relacion entre el P plasmdtico y la pérdida peritoneal
de P.

tos orales de calcio a todos los pacientes y tratamos
con 1,25(0OH);D; a siete de ellos.

Los niveles de fésforo plasmatico son mas bajos en
el grupo en DPCA (fig. 4) y ademas sé6lo un 40 %
precisan la administracién de hidréxido de aluminio
oral, frente al 100 % de los pacientes en hemodiali-
sis. Esto es consecuencia de la suficiente pérdida pe-
ritoneal de fésforo (325 *+ 63 mg/veinticuatro horas)
que en cada paciente estd en relacién con el nivel de
fésforo plasmatico (fig. 5).

La evolucion de la fosfatasa alcalina es sugestiva
de la progresién del hiperparatiroidismo secundario
en las dos poblaciones. Al inicio del tratamiento con
didlisis tienen niveles similares (67 + 32 vs
64,5 £ 30, NS). En DPCA se eleva en los primeros
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Fig. 6.—Evolucion de la fosfatasa alcalina en los pacientes en
DPCA y HD durante el periodo de seguimiento.

meses de tratamiento, coincidiendo con el maximo
desarrollo de hipocalcemia (fig. 3). A partir del cuar-
to mes la elevacion de la calcemia, por defecto del
tratamiento con suplementos de calcio y/o
1,25(0OH), D3, produce un descenso progresivo de la
fosfatasa alcalina, que es significativo al final del pe-
riodo de seguimiento (67,5 + 38 a 54,4 + 26,
p < 0,01). En el grupo de hemodiilisis se eleva en poco
mas del 50 % de los enfermos, observandose una ten-

-dencia global inversa a DPCA, aunque no estadistica-

mente significativa (64,5 * 38 a 78,5 * 72) (fig. 6).

No encontramos diferencia en la evolucién de la
PTH; no obstante, en un paciente en hemodialisis se
produjo una importante elevacién, junto al desarrolio
de un hiperparatiroidismo severo.




.La incidencia y evolucién de los signos radiolégi-
cos de hiperparatiroidismo estan representados en la
tabla Ill. De los cuatro pacientes que provenian de
hemodialisis s6lo uno presentaba alteraciones radio-
l6gicas, motivo por el cual su inclusién no modifica
sustancialmente la incidencia de hiperparatiroidismo
radiolégico en el grupo en DPCA. Dada la valora-
cién sugetiva que supone la interpretacién radiol6gi-
ca y el reducido nimero de pacientes, no considera-
mos indicado introducir un andlisis estadistico; no
obstante, creemos orientador valorar estos resulta-
dos. Al comienzo del tratamiento ambos grupos tie-
nen un grado similar de hiperparatircidismo radiols-
gico, aunque ligeramente superior en DPCA (44 vs
34 %). Al finalizar el periodo de seguimiento des-
ciende ligeramente en DPCA .(36 %), pero aumenta
en hemodialisis (50 %). Tampoco se observa empeo-
ramiento radiolégico en ninguno de los pacientes en
DPCA que representaba alteraciones inicialmente.

Discusion

Durante dos anos y medio hemos seguido la evolu-
cién del hiperparatiroidismo secundario en 43 pa-
cientes en diélisis, 25 de los cuales tratados con dia-
lisis peritoneal crénica ambulatoria. En este periodo
la incidencia de hiperparatiroidismo secundario des-
ciende en el grupo en DPCA, mientras que aumenta
en hemodialisis, donde un paciente desarrolla un hi-
perparatiroidismo severo. '

Existe en estos momentos informacién contradicto-
ria sobre la evolucién de la osteodistrofia renal en los
pacientes tratados en DPCA 7'°. Como sucede en
nuestro grupo inicialmente, el empleo de concentra-
ciones de calcio de 7 mg/ml. en el liquido de dialisis
y la ausencia de suplementos de calcio o tratamiento
con vitamina D, condiciona la aparicién o agrava-
miento de la enfermedad 6sea 9 1°,

Las alteraciones en el metabolismo del calcio y del
fésforo tienen una importancia fundamental en el de-
sarrollo del hiperparatiroidismo secundario en los pa-
cientes en dialisis. Un papel clave en el control de
estas alteraciones radica en las posibilidades de la
propia técnica para aportar calcio y eliminar fésforo.

En nuestros pacientes en DPCA observamos un
buen control del f6sforo, como ha sido comunicado
por otros autores °, haciendo menos necesario el em-
pleo de quelantes intestinales que en los pacientes en
hemodialisis. La pérdida peritoneal de fésforo parece
suficiente para asegurar ese control y estd en relacién
con el nivel de fésforo plasmatico, llegando a ser sus-
tancial cuando es superior a 5,5 mg/dl., lo que indi-
ca que la propia técnica logra un alto grado de auto-
control y descarta la hiperfosforemia como factor res-
ponsable en el desarrollo de hiperparatiroidismo se-
cundario en DPCA.

Los estudios de transferencia peritoneal demues-
tran que existe un insuficiente aporte de calcio en
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algunos de nuestros enfermos, en consonancia con
los resultados de otros autores '*'3, pudiendo favo-
recer el desarrollo de hiperparatiroidismo secunda-
rio. Son los pacientes normocalcémicos, o que preci-
san mayor ultrafiltracién, los que tienen balances
mas pobres, que pueden llegar incluso a ser negati-
vos. A primera vista puede parecer una contradiccién
que los pacientes normocalcémicos sean los que pre-
sentan balances de calcio mds pobres o negativos. La
transferencia peritoneal de calcio depende en gran
parte de la concentracién de calcio a cada lado de la
membrana peritoneal y es cuantitativamente menor
cuanto mayor es la calcemia. Seguramente esto indi-
ca que la técnica en si misma no es capaz de lograr
un aporte de calcio suficiente a estos pacientes y
condicionar hipocalcemia como observamos en los
meses iniciales de tratamiento. Esto no sucede en he-
modialisis donde con concentraciones de calcio
entre 6,5 y 7,5 mg/dl. en el liquido de dialisis, se
consiguen balances positivos de 1.000 a 1.500 mg.
por semana °.

En nuestra experiencia en DPCA, un nimero con-
siderable de nuestros enfermos desarrollan hipocal-
cemia cuando se emplean concentraciones de calcio
de 7 mg/dl. en el liquido de dialisis, lo que conduce
a un agravamiento de la enfermedad 6sea, como lo
demuestra la elevacién de la fosfatasa alcalina en los
primeros meses de tratamiento y que s6lo se controla
cuando anadimos suplementos de calcio oral y en
algunos casos tratamos con vitamina D.

En conjunto, si bien conseguimos un control satis-
factorio a medio plazo del hiperparatiroidismo se-
cundario de nuestros pacientes en DPCA, el uso de
liquidos de diélisis peritoneal con mas alta concen-
tracién de calcio '* o el empleo profilactico de meta-
bolitos activos de la vitamina D, serian necesarios
para evitar esta complicacion.
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