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INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo secundario sigue siendo todavia uno de |os principal es problemas que
afecta a la poblacion en didisis. El uso de cacitriol ora y quelantes de fosforo que contienen
calcio entre los enfermos con insuficiencia rena cronica terminal es cada vez més frecuente,
como lo esta siendo la aparicion de episodios de hipercalcemia en estos enfermos. Muchos de
estos episodios son asintométicos, pero en algunas ocasiones se produce sintomatologia a
veces tan severa que origina e ingreso hospitalario.

OBJETIVOSDEL ESTUDIO

L os objetivos de nuestro estudio fueron:

1)Evauar la incidencia de episodios de hipercalcemia severa (calcio total > 11,5 mg/dl)
entre los pacientes en didlisis que estaban recibiendo calcitriol ora y/o quelantes de
fosforo en formade calcio (carbonato célcico).

2) Andizar larelacion que pudiera existir entre la incidencia de episodios de hipercal cemia
y las dosis de carbonato célcico y vitamina D que recibian los pacientes.

3) Andizar la influencia de la didisis con calcio normd en € bafio (3,5 mEg/l) o cacio
bajo (2,5 meg/l) en la aparicion de episodios de hipercalcemia.

MATERIAL Y METODOS

Se andizaron retrospectivamente las historias clinicas de 62 pacientes en didisis (38
hombres y 24 mujeres) durante un periodo de 2 afios. Los pacientes tenian una edad media de
62, 6 £ 11,4 afios (media + DE) y llevaban un tiempo medio en didisis de 37,8 £ 39,4 meses.
La etiologia de la insuficiencia rena crénica erac 20 glomerulonefritis, 11 nefropatia
intersticial, 9 nefropatia diabética, 9 nefroangioesclerosis, 2 enfermedades poliquisticas y 11
etiologia no filiada.

Todos los pacientes se didizaron en nuestra unidad tres veces por semana, con una
membrana de Cuprophan, un flujo sanguineo entre 250-350 mi/min y durante un tiempo medio
de cada sesion entre 180-240 minutos, Todos se didizaron con bicarbonato, en 23 pacientes
con un calcio de 2,5 mEg/1 en € bafio de didisisy en 39 pacientes con un cacio de 3,5 mEg/l.

Veintiséis enfermos estaban recibiendo tratamiento con carbonato célcico y calcitriol ord,
34 sblo con carbonato calcico, un paciente con cacitriol ora y un paciente no recibia nada,

Segun la politica llevada en nuestra unidad, € calcio sérico total (CaT), € fosforo (P) y la
fosfatasa dcalina (FA) se determinaron cada dos meses en todos los pacientes. En |os pacientes
gue desarrollaron hipercalcemia se midi6 una vez a la semana hasta que los vaores se
normalizaron. La parathormona (PTH) se determind unavez cada seis mesesy € auminio (Al)
sérico unavez d afio.

CAT, Py FA s determinaron mediante un autoanaizador de rutina (SMAC 20), PTH
(molécula intacta) mediante inmunorradiometria (ingtituto Allegro Nichols) y € Al mediante
espectrometria de absorcion atémica.



Definimos la presencia de un episodio de hipercalcemia cuando & CaT fue igual o superior
all5mgdl.

Asimismo, recogimos las dosis de carbonato calcico (gramos/dia) y cdcitriol ora (/semana)
que estaban recibiendo los enfermos que desarrollaron hipercalcemia y las del resto de
enfermos.

RESULTADOS

Veinte de los 62 enfermos (32%) presentaron episodios de hipercacemia a lo largo de los
dos afios de seguimiento. Cuatro enfermos desarrollaron tres episodios, seis enfermos dos
episodios y diez un episodio.

Las medias de CaT, P, FA, PTH y Al entre los 20 pacientes que presentaron episodios de
hipercalcemia estan representadas en la Tabla 1. Sdlo tres de estos enfermos tenian un
hiperparatiroidismo severo (PTH > 350 pg/ml) y sblo otros tres presentaban una intoxicacion
auminica (Al > 60 ny/1).

TABLA 1

CALCIO SERICO TOTAL, FOSFORO SERICO, PTH, FOSFATASA ALCALINA
Y ALUMINIO SERICO EN LOS PACIENTES QUE PRESENTARON
HIPERCALCEMIA (N = 20).

CaT (mg/d)) 122+0,7

P (mg/dl) 5+21

FA (U/) 88,6 + 62,4
PTH (pg/1) 197 + 58,8 (*)
Al (ngl) 407 + 6,5 (*+)

LOSVALORES SE EXPRESAN COMO MEDIA + EEM.

*  en 3 enfermos > 350 pglmi,;
** en 3 enfermos > 60 ny/l

De los pacientes que desarrollaron hipercalcemia: 12 estaban recibiendo como tratamiento
carbonato célcico y calcitriol oral, 7 sblo tomaban carbonato cécico y 1 solo tomaba
cacitriol oral. La incidencia de episodios de hipercalcemia fue més frecuente entre los
pacientes que tomaban carbonato calcico y calcitriol ora (46%) gue entre los pacientes que
solo tomaban carbonato cécico (26%) (Fig. I). Pero no encontramos diferencias
significativas entre las dosis de carbonato cacico (Fig, 2) que recibian los enfermos que
presentaron hipercalcerria y los que no la desarrollaron, asi como tampoco encontramos
diferencias entre las dosis de vitamina D ora recibidas por ambos grupos de enfermos:
pacientes con hipercalcema 1.05 + 0,3 ng/semanaes. pacientes sin hipercacemia: 1,02 + 0,2
ml (media+ EEM).



INCIDENCIA DE HIPERCALCEMIA EN RELACION CON EL TRATAMIENTO
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Fig. 1 CC + VD: carbonato cdcico + vitamina D; CC: sdlo carbonato calcico
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Fig. 2 CC + VD: carbonato cdcico + vitamina D, CC: solo carbonato cécico

De los 20 enfermos que desarrollaron hipercalcemia, 13 se diaizaban con un calcio de 3,5
mEc/l en @ liquido de didisis y 7 con un bafio de 25 mEg/l. No encontramos mayor
incidencia de hipercalcemia entre los enfermos que se dializaban con un bafio normal en calcio
en relacion a un bafio bgjo en calcio (Fig. 3).

INCIDENCIA DE HIPERCALCEMIA EN RELACION CON EL CALCIO
EN EL LIQUIDO DE DIALISIS

Fig. 3



Solo 7 de los 20 enfermos con hipercalcemia presentaron sintomatologia: cuatro enfermos
prurito y ateraciones 6seas, uno paciente maiestar general, otro alteraciones gastrointestinales
y otro alteraciones neurolégicas. desorientacion importante que motivé su ingreso hospitalario.
Por lo tanto € diagnostico de la hipercalcemia fue casual (mediante andlitica rutinaria) en 13
enfermos, y s0lo en 7 se debio a la presencia de sintomatologia. El episodio de hipercalcemia
se resolvid en todos los pacientes entre 1 0 2 semanas. disminuyendo la dosis de carbonato
clcico (11 enfermos), suspendiendo temporamente e carbonato cécico (6 enfermos),
disminuyendo la dosis de vitamina D ord (6 enfermos), suspendiendo temporamente la
vitamina D oral (6 enfermos) y cambiando € calcio del bafio de didisis a 25 mEg/! (6
enfermos).

CONCLUSIONES

1) Existe una dta coincidencia de episodios de hipercalcemia yatrogénica entre los
pacientes en didisis que reciben carbonato clcico como quelante de fosforo y/o vitamina D
ord.

2) Esta dta frecuencia de hipercalcemia no se relaciona con la existencia de un
hiperparatiroidismo secundario severo ni con enfermedad Gsea asociada a intoxicacion por
auminio.

3) La incidencia de hipercalcemia yatrogénica es més frecuente entre los pacientes que
reciben carbonato cdlcico y vitamina D oral, que entre los que sdlo toman una de las dos cosas.

4) El cdcio en e bafio de didiss no se relaciona con la frecuencia de episodios de
hipercalcemia.

5) No existe una relacion directa entre la frecuencia de hipercalcemiay la dosis de quelantes
dd fosforo y vitamina D.

6) Aungue la mayoria de los episodios de hipercalcemia son asintométicos, la hipercalcemia
severa puede ocasionar sintomatologia importante que incluso puede motivar un ingreso
hospitaario.

7) Las revisiones anadliticas se deben hacer con més frecuencia en los enfermos que estén
recibiendo tratamiento con vitamina D ora y/o carbonato cacico para detectar |0 antes posible
episodios de hipercalcemia que pueden originar ateraciones importantes en e enfermo.



BIBLIOGRAFIA

1. Cannata, J.B.; Gémez Alonso, C.; Grosso, S.; Altadill, A.; Diaz Lopez, JB.: Osteodistrofia
renal. Clasificacion y concepto actual. Nefrologia 15, supl. 1: 20-24 1995.

2. Coburn, JW.; Satopolsky, E.: Vitamin D, parathyroid hormone and the rena
osteodystrophies. In The Kidney, Eds. Brenner and Rector, 2036-2210. 1991.

3. Llach, F.; Nikakhatar, B.. Current advances in the therapy of secondary
hyperparathyroidism and osteitis fibrosa. Miner Electrolyte Metab 17:250-255. 1991.





