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INTRODUCCION

La eritropoyetina humana recombinante (EPO) corrige la anemia en la mayoría de

los enfermos en hemodiálisis (HD). Algunos de éstos requieren grandes dosis para

lograr un hematocrito adecuado (pacientes resistentes), y en menos de un 5% el

hematocrito no aumenta tras el tratamiento con EPO (no respondedores) (1-4).

Esta resistencia a la EPO se encuentra relaccionada con varios factores:

ferropenia, intoxicación por aluminio, enfermedades inf lamatorias, infecciosas y

neoplásicas e hiperparatiroidismo secundario severo (5-11).

En los pacientes en HD el hiperparatiroidismo secundario ha mejorado de forma

notable gracias a la introducción de los derivados intravenosos de la vitamina D

(Calcitriol). Ya se ha demostrado que después de la paratiroidectomía hay una

mejoría en las cifras del hematocrito y mayor respuesta a la EPO (12-16). Si el

calcitrol intravenoso es capaz de mejorar en muchos casos el hiperparatiroidismo

y así evitar la paratiroidectomía, también debería mejorar la respuesta a la EPO

y la anemia en pacientes en HD.

OBJETIVOS

Puesto que se ha visto que tras la paratiroidectomía mejora el hematocrito en los

pacientes tratados con EPO, al desaparecer el hiperparatiroidismo secundario, el

objetivo que nos hemos planteado ha sido:

1.- Por un lado ver si al tratar a los pacientes con calcitr iol  intravenoso

conseguíamos mejorar el hiperparatiroidismo y si esta mejoría iba acompañada

del aumento de las cifras de hematocrito en enfermos que estaban tratados

anteriormente con EPO.



2.- Otro de nuestros objetivos fue ver si los pacientes no tratados con EPO

presentaban la misma respuesta.

MATERIAL Y METODOS

Para el estudio hemos seleccionada un total de 28 pacientes con una edad media

de 55.5±17 años que llevaban un tiempo medio en HD de 82.6±61 meses. La

etiología de la insuficiencia renal crónica era: glomerulonefr i t is (5),  nefropatía

interst icial  (10), nefropatía vascular (3), nefropatía diabética (3), enfermedad

pol iquíst ica (2) y nefropatía no f i l iada (5).

Todos los pacientes presentaban un hiperparat i ro id ismo secundar io

moderado/severo, con una PTH de 811.6±327 pg/ml.  In ic ia lmente recibieron

2µ g/pos-HD de calcitr iol intravenoso, administrado en la aguja venosa en forma

de bolo, una vez desconectada la sesión de HD, e inyectando después 10cc de suero

salino. Las dosis de calcitriol se fueron modificando en función del descenso de

las cifras de PTH y los niveles de calcio y fósforo. Los pacientes uti l izaban como

quelantes del fósforo: carbonato cálcico e hidróxido de aluminio.

Fueron excluidos del estudio todas aquellos pacientes con enfermedades

inflamatorias, infecciosas o neoplásicas. En los pacientes del estudio los niveles

séricos de aluminio fueron menores de 60µ g/l. Todos estaban con aportes de

hierro bien en su forma oral o intravenosa, no modificándose la pauta seguida a lo

largo del estudio y manteniendo una ferrit ina por encima de 150µ g / l .

Se sacaron determinaciones analít icas de PTH, fosfatasa alcalina, calcio, fósforo,

hematocri to, hemoglobina, hierro sérico y ferr i t ina al  inicio del estudio y tras 3

meses en tratamiento con calci t r io l  intravenoso (período que duró este

seguimiento).

Las dosis de EPO se modificaron para mantener un hematocrito igual o superior al

30% a lo largo del seguimiento, recogiéndose las dosis (u/kg/semana) antes  y

después de los 3 meses en tratamiento con calcitr iol intravenoso.

Para ver la inf luencia del tratamiento con calci tr iol  intravenoso en la evolución

de la anemia y en las necesidades de EPO requeridas por los pacientes, dividimos

a los pacientes en dos grupos:

1a.-  Pacientes que recibieron EPO antes del tratamiento con calcitr iol 

intravenoso (n=21).

1b.-  Pacientes que no recibieron EPO antes del tratamiento (n=7).

Por ot ro lado div id imos a los pacientes según la respuesta del

hiperparat i roidismo al  t ratamiento con calci t r io l  intravenoso en otros dos



grupos:

2a.-  Pacientes respondedores, cuando disminuyen las cifras de la PTH.

2b.-  Pacientes no respondedores, cuando la PTH no disminuyeron permanece en  

c i f ras s imi lares a l  in ic io  del  t ra tamiento.

RESULTADOS

Si evaluamos la totalidad de los enfermos (con o sin tratamiento de EPO)

observamos que existe un aumento significativo del hematocrito y la hemoglobina

(p<0.001) al descender los niveles de PTH y fosfatasa alcalina tras el tratamiento

con calcitr iol intravenoso y sin modif icaciones en los depósitos de hierro (tabla

I) .

Igualmente, a los 3 meses del tratamiento con calcitr iol intravenoso, Ia PTH y

fosfatasa alcalina disminuyen signif icativamente en los 21 pacientes que estaban

recibiendo EPO (p<0.05 y p<0.01 respectivamente), y esta disminución se

correlaciona con un aumento signif icativo de las cifras de hematocrio y

hemoglobina (p<0.05 y p<0.01 respectivamente). Esta mejoría en los parámetros

hematológicos no se debe a un aumento de dosis de EPO ni a un aumento

signif icativo de los niveles de ferri t ina (tabla IIa). En los pacientes que no

recibían EPO también existe un aumento del hematocrito y la hemoglobina, aunque

no l lega a ser estadísticamente signif icativo (p<0.1 ) (tabla IIb).

Al separar los pacientes según la respuesta al tratamiento con calcitrol

intravenoso, observamos que en el grupo de pacientes respondedores existe un

aumento muy signif icativo (p<0.001) del hematocrito y la hemoglobina tras el

descenso de los niveles de PTH y fosfatasa alcalina; en cambio en los pacientes

no respondedores el  hematocr i to aumenta mínimamente,  de forma no

significativa,  y además este aumento se correlaciona con un aumento de las dosis

de EPO (tablas IIIa y IIIb).

CONCLUSIONES

1 . -  El hiperparatiroidismo secundario, influye  empeorando la anemia y la 

resistencia la EPO en los pacientes en HD.

2 . -  La mejoría del hiperparatiroidismo secundario conseguida con calcitrol

intravenoso se acompana de una mejoría del hematocrito y la hemoglobina 



de los pacientes, sin variar las dosis de EPO ni la administración de hierro. 

Los pacientes no tratados con EPO también mejoran la anemia.

3 . -  Esta mejor respuesta puede permitir disminuir las dosis de EPO y mejorar 

a los pacientes con un menor coste.
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