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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El hlperparatlroldlsmo secundarlo es una a Iteración metabólica en pacientes con 

Insuficiencia renal crónica (IRC) que se· observa desde etapas tempranas con 

filtración (FG) de 60-90ml/mln,, Se han Implicado diferentes factores en su 

patogénla,, y uno de los más Importantes es la deficiencia de 1,25 (OH)2D3 o 

calcltrlolu como consecuencia de la disminución del parénquima renal y de la 

rete'nclón de fósforo sérico que afectan su producción a través de la alteración de 

1 @ hldroxllasa en la célula epitelial del tubulo contorneado próxima!.. 

Los niveles sérlcos disminuidos de calcltrlol, asl como la hlpocalcemla 

secundarla a.éste déficit debido a una menor absorción lntestlnal'de calcio, son 

estlmulos directo~ para una n1ayor slntesls y secre'cróó'cie horm~na paratlroldea 

(PTH),,o. 

Con el lncre~ento enl·ª· sobrevlda del p~ciente cori IRC: en diálisis, el grado de 

hlperparatlroidl~~~ es rl'1ás'.·s~~ero·~~n.alteraclo~~~ 1"1portantes a nivel óseo 

manlfestada~'com~ost~iu~'r1bros~ qÚlsÚ~a ... ;. ade~ás de repercusiones a nlvel 

mlocardlco,,; ~;j ~I m~t~í>~ii~'in~ de dÍve~~as ~é1u1~s por Incremento del calcio 

cltosólico secund~rloy hÍp'er~ctMd~d el~ I~ PTH,;,,. estas anormalidades son 

parcialmente responsábi~s:d~ 1a\1rit~'n1~tologla. urémlca. 

Se han ÚtllizadÓ diferentes'. 'medÍd~s 'en·.la prevención del desarrollo y 

tratamiento dél hlp~rparatirol,dlsmo ~écti~darl~; d~~tro de las cuales tenemos la 
·- . '· "' ... ''" . ·- . . 

restricción dletét.lca de fó~fÓrou· el empleo de quelantes de fósforo e o in o el 
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carbonato, acetato y citrato de calclo11.10; que satisfactoriamente disminuyen la 

absorción de fósforo e incrementan el calcio sérico. Si bien estas medidas por si 

solas reducen en cierta medid~ _el hipe~paratiroidismo secundario, el tratamiento 

de ésta alteraclónmetab~·lica y~ sus'c~nseí:uenclas sistémicas han mejorado con 

la Introducción del calé:itrlol y'~:u~'-~nAl~gos en la practica clinica. 
,-,:·;~-. :-·:'>:,, '.:·.:<·-· 

"'·"·:·,·.-~.:\\'·: -- :. :>~~ -~;~:~'.-

Se ha demostrado .q~e .~~n}~ administración de calcitriol en pacientes con IRC 

e hiperparatiroiÍ:lismo' sécundario 'irna mejorla en la fuerza .muscular con 
. _,_-· _. ·:; ", -::··:<,'::· ! .. '., -:~--.º-.. --.:-·· ,',-'·-, -. '.' ,.. . ·.- . ' - .· 

disminución del dolor'óseo y e·Íí plasma un incremento de .calcio con un descenso 
..... ··---:-. ¡'·- ,,., . - .• • 

en los niveles ele F'.T~ y f~sfafasa alcalil1a ...... También con me]oriaen la histologla 

e histomorfomefrla ósea,,.; •. 

Existe co11troversia respecto a las dósis óptimas y la via de administración mas. 

efectiva del calcitriol, Inicialmente se administró por vla oral a dosis bajas (0.25-0.5. 

mcg/dla) e.n forma continua, sin embargo los niveles séricos de PTH permaneclan 

elavados a pesar de la normalización del calcio sérico y la presencia de 

hipercalcemia e hiperfosfatemia fueron efectos colaterales poco frecuentes. 

Slatopolsky y cols. demostraron la eficacia del caicitriol administrado por via 

IV intermitente; por una mayor blodisponibilidad del metabolito y acción directa 

en la glándula patat1roldes21. M.ientras otros;.autores han demostrado la utilidad del 

calcitriol admnistrado por vía oral (pulso-terapia) con dosis entre 2 - 6 mcg dos 

veces por semana en pacientes c·on IRC en diálisis peritoneal continua 

ambulatÓria .. y tiemodlállslsn.zo, observando una disminución en la magnitud del 

hlperparatiroldismo secundario. 
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Se han realizado estudios comparativos para evaluar la via de administración 

más efectiva, algunos autores han· en_c~ntrado-ma'yor benefici~' en la via 

Intravenosa en forma intermitente que eón 1a·'acim1n.1siracló~ diaria de _calcltriól 

orabs.31. Otros autores no han encontradO .-dire'~~-Ílc~Í~~~:. :·:>·:- · :~;·. '.<·_,, J .. :-
.,·-;.· :,:;;._:.; 

> ·}, .. • • •.• <> .;;¡ 

Recientemente O u arles y cols. obsérva;~r. el1 e;tÚdio prospectl~o; al azar, doble 

ciego, en pacientes con IRC tratado~-c~~ h~fTl~diá.lisl;~~~ I~ admlriistra~Íón de .. , " ,, ,. ·'·,· ·,.,,.- -- , ... ,_,_,_ .. -. .. ' .:· - . 
calcitriol intravenoso y oral a dOsis Í:l_e. 2mc!ls. enforrriá intermlterite disminüyéron 

significativamente los nl~eles~é¡icosd~ _PTH ¡43%);'por lo que esta disminué1Óri 

no depende de la vla de administración,,_ · 
' - ·--:- .,- - --- -· 

-.'::-:-.· __ 

Existen estudios contradlctorlós.· aée~ca : de> JÍI" :; efi6~da 0 del ·.·modo de 
.. : < •;~-~':_::"e_'-· : ~Y: --.e ; •" .' : · •. _ :":._ '-~:.:;- ! _ .. :':_. -' '.;,,, ·._:_ ', ~ :: .. ·' • ;;: ___ ' .. './ .. ."·_· :• -:, .. ·,_ -· 

administración del'c_alc~frlol ya~sea en forma inté_rniite11te,o'{órit_inua para -el' 

tratamiento del hiperparátlroldlsÍnci;_;¡,ecÍíndario;iRel_chei<y_'cciis;' éri •estudio· 
•,,.' ·"·.' ·._ ..... - ,., .. ',-·. . l ' -

experimental en ratas con 5/6 de riefrectomia;' obseiváron que la adminis_tración 
• - • ·::- .- . . • : ' . -. : ·.'. ~ : ' - _' : . . , . ' o ': -. - - : •.•. : - • , .. ' ' • 

Intravenosa intermitente fué más efectiva c¡u_e lá Infusión cÓ_ntinua a d,o~ls iguales 

acumulativa, demostrado porun~meri'orexpresióndetRNÁm de la hormona pré­

pro- parat1ro1dea. de· 1a c~iu1a"~pa/~ti~ciiilea;Lén liase ·ª ~sio~ resultados 

experimentales, el propó~itod~l-~re~~~tl~stualo;e~ c~mpa~ar la admini~tráción 
de calcltrlol oral ~n f~~n{iint~~mltente vs ci>níí"nuéa d~sÍs igual~s. acumulativas 

semanal en paclent~s ~~m 1~6 e hlp~rparátiroidis~o secundario, tratados con 

hemodiállsls crónica. _ 



4 

PACIENTES Y METODOS 

.. -· ".\· ' _. . ·. , . 

Se estudiaron 10 pacientes con IRC\n t'r~tal!líe'rito con hemodlállsls crónica, 

en sesiones detres horas, dos ~ecespors~~~na, trh¡o''sang~lneo y del diallzante 

de 300 y 500 mi1m1n, re~i>ecuva;¡¡enté: erni>·,·~ando co.lll<l · .•. buffer _bicarbonato y 

concentración de calcio imEtj/I ~~ ;¡, dÍall~~nt~. 

. . 
Se dividieron ~n dos' grupos: de· tratamiento. Grupo 1 (Intermitente): Cinco 

pacientes, dos hombres~ tres l!lu)eres con edad promedió de 23:5 ± 3.2 ~i\os, la 

etlologla de: la .· IRC 'en ;t~dds f~é ~-lomerulon.efrltrs •. cró0nl~al}con · tiempo en 

hemodlállsls de 35.4 ± 2ó'.2 meses. Grupo 2 (~~ntlnuo): Clnc<l pacientes/tres 

hombres y dos lllú¡~~es i:on edad promedio c:lri 32.2 f 10.6 ~i\os~la et1<l1<l91~ de la 

IRC fué'en tres glolllerulo~efrltls crónica,· lino ~ini:lr<lrrié <le'' Alp<lrt y él "~tro . .. ·. - '. . . - '. . . . - . -~ -
enfermedad renal pollqulstic~i co11·Uempo erí)íemodiállsls de 21.j;12.4mElses; 

(tabla 1). 

Los c_rlterlos de inclusión en estos pacientes: ni'veles sérlcos de PTH-C, cuatro 

veces rnayor su valor normal (0.4-1.4 ng/ml); fósforo sérico menor de 6~5 mg/dl, 

calcio sérico ig.ual .o m~~or de 10.5 mg/dl, producto Ca/P m~nor de 70 mg/dl. 

Ningún paci~~te recibió al menos un mes previo ai estudio tratamiento con 

calcitrlol o aná!ó'go~ de vitamina D; no se lncluyero11 pacientes con diabétes 

mellitus, paratlroldectomlzados, en tratamiento con fenobarbltal, difenllhldantoinato 

(DFH), glucocorticoldes (Interfieren con la vitamina D y /o metabolismo óseo), 

hlpercalcemla Igual o mayor de 10.5 mg/dl e hiperfosfatemla persistente mayor de 

6.5 mg/dl sin respuesta a tratamiento médico • dietético, y presencia de 

calcificaciones. metasti\sicas. 



Tabla. 1. Datos generales de. los pacientes 

EDAD 

SEXO 

TIEMPO EN 

HEMODIALISIS (meses) 
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Grupo 1 (Intermitente): Recibieron calcltrlol oral dos mcgs; tres veces por 

sem.ma en la noche. El grupo 11 (~ontiriuo): Recibieron calcltrlol orál, un mcg. al iHa 

por seis dlas a I~ semana; tambien ingerido p<lr ia~ n~éhes; El seguimiento de 

tratamiento fuer~~ 12 s~marÍa~. 
>: .. ·:'·<,<: «·,. 

:· :;-.,.- ~-;' •. '?~>.- _· ~.'.::· : ; e •• 

,,_,,-. 

. -~: ' . 
: ;'' •.; .;:~-;.: ·:. ·~ ;-··,· ·,,::,. - !/: ... ., .' . : ,· :,,·,- .. .:__; . 

Durante el tratamiento; con·· calcltílol)os ·paciente~~ se. he[iiodlallzaron. con 

bicarbonato ·y·6o~c:~ntra~1.ói'~e'.«:alcÍ~ ·d~}o. meq/t en.: ~1'.'C11aÍl~ante? Recibieron· 

dieta de.sÓo··~·~:~' aldl~·cle r6srci;o:~eacÍn1i~lstróc~;rbJ~~t~.de~~1~1~ cOmo 

quelante de .fó~fo~~ ·,¡ d~~·ls ·~~ ~~Í~ gr~in·d~ ~I ~ia; sáles ci~ Al~ri1inlo cu~ndo el 
·.·.· .. -~·~:: .',-,;,.;.r~-/: .. ·: .. --···." _,.:.: _,:: ·;; .···;: .. -·,:.:: -"··:· . 

Se determinaron; niveles .sérico.s de la fracción c • terminal. de PTH .. por 

radiolnmunoens~yo,·bas.al y.cada cuatro.semanas; por metÓdo fotocolorlmétrlco 
·- • - .- :.- ·' -·-,,.-.•··,--·-o.-:-,.·.•,• ·• •' •. - ,': ·. . 

Ca, p b'.lsal y cada)i<>s 'sCníAriiúi; i:;osfa~asa~álcallna !()tal ha.sal y cada cuatro 

semanas. TámÍ>ién ·se .determinó 'albúmina sérlca para la i:orreci:lón .de calcio 

sérico. Est~s déternli!l:~~lon~s •t>ioqui:nlcas. se reallza~Ónpre,h~modlállsls. 

Los resultacfos se e;¡presan como medias y OS en ambos grupos. Con excepción 

de la PTH .en .el ·gr~~o 1ritermltente que se expresa la mediana y rangos, debido a 

la distribuclórr:no gausslá~ica, utlllzandose la prueba de Wilcoxon. En datos 
·: i ' . 

pareados del mismo grupo se utilizó t de student' s . Una p < o.os se consideró 

significativa. 
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RESULTADOS 

Diez pacientes Iniciaron él estudio, un paclénte del grupo continuo se excluyó 

por abandono de trélt~mlento;enl~ segu~~a semana: Los r~sultados bloqulmlcos 

se muestran· e~ las tablas ~ y _3 para lo~ gnÍpos .. ln¡érmitent~ y C:olltlnuo, 
~;~·· . .,, ;: '':· ' .. - . ' " ·.-. 

respectivamente;.•· •· •:'.' •·; pj·' 
·.:;<:.r.;':~.:. ·''-' 

-. '-;~ 

Durante el tratamlento-con'calcltrl~loral; se observó 'cllsminución de los niveles 
. .. . .. ·. - •.>··. .. ~· .. - . . . " . . - '· ,. ., ,. . ' 

séricos de PTH~ las:12 sení~.na5,.\d~19,ia .s.~·ng/rn(és significativo a partir dé 

la octava semana en el grupo Intermiten té (p < 0.04). En el grupo continuo de 17'.8 

a 14.7 ng/ml:·~~tadi~tl~arne~i~ NS. FÍg: L. ; . ' - . 

En ambos grupos hubo ln~rementodelCa sérico a las 12semanasde B.4;t0.7 a 

9.8;tO.B mg/dl y 8.7;t1.2 a. 9. 1;t1,o nÍg/dl é~ lo~ g~upos ln-termjte~te y c~ntlnuo 
respectlvamenté, pero sin signlflcancla· esta~lsiÍca, Flg. 2. No se observaron 

episodios de hlpercalcemla. 

Los niveles séricos de fósforo basales fueron de 5.0 :t 1.1 y 4.7 :t 1.2 mg/dl y a 

las 12 semana.s de 4.7.:t 1.7 y 4.9 :t 1.2 mg/dl, en los grupos intermitente y 

continuo, respectivamente (NS). Sin embargo los episodios de hiperfosfatemia, 

fueron alsl~dos y se presentaron con más frecuencia en el grupo intermitente, 

requiriendo de sales de alumlnlo temporalmente. 

El producto Ca/P no fué mayor de 70 mg/dl durante 12 semanas de tratamiento, 

en ambos grup~s. La fosfatasa alcalina total disminuyó en ambos grupos a las 12 

semanas de tratamiento; en el grupo intermitente el descenso fué del 29% y en el 

grupo continuo.del 14%. Flg. 3. 



Tabla 2. Parametros bioquimicos. Calcitri.ol oral intermitente 

Ca mg/dl 

P mg/dl 

Ca/P mg/dl .· 

PTH-C ng/ml 19 .. 7 (6.4-20) 

F. A. U/I 285 ± 123 

• p < 0.04 vs basal 

"NS vs basal 

56 ± 12 

10.8 (3.57 -20) 10.1 (4 - 17.2)* 

235 ± 92 211 ± 99 

Tabla 3. Parametros bioquimicos. Calcitrlol oral continuo 

7 

45±14 

14.7 !: 6.6* 

186 !: 75* . 



Fig. 1. Efecto del calcitriol oral en iPTH - C 
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Fig. 2. Efecto del Calcitriol oral sobre Ca sérico. 
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DISCUSION 

El presente estudio de.muestra la utilidad de la administración de calcltrlol oral 

intermitente cuando s.e compara con la administración continua a dosis 

equivalentes (se1s:;mcg/.semana) en pacientes con IRC e hlperparatlroldlsmo 

secundario y confirma· 1os hallazgos experimentales en ratas mostrados· por 

Reichel y cols.,, 

Tsukamoto y c~is;' 'démosÍÍ'aron ¡>Or primera ; ve~ la: Utilidad de la 

"paratlroldectomlaf¡~macoló~ica" mediante la ad;;.lnl~tra~lón;d~ c~l~it¡loÍ ;;;~I ~n 
' . . . ·' .. ·.-.· ,.-., .. · \._-•· ··-- ·' -· " 

forma Intermitente (pulso-terapia) a dosis de 2 • s még ~o~ ,veces: P,or se~an~, 
durante 20 semanas en pacientes tratados en -- heniodlAllsls "'c'ró;nlcá 'i:on 

- :· , •• ' ~- .... < • ·:: •• '·. ~ • ·-

h l p erpa rati rold is m o secundario severo, una disminución ele liivel¿s sérlcos de,PTH-
.. , .. , ,.',' .. _ ·.,": '-. 

C en un 59%, mientras la fracción media de la PTH (m .~terminal) u·n-53%21~ .Estos 

mismos autores observaron en otro estudio un descenso del-59'// de los niveles 

séricos de PTH intacta (1-84) y 52.2% en PTH • e a seis meses de traiarri:lent¿ cori 

calcltrlol oral Intermitente a dosis de 4 mcg dos veces por seman'a,,': Martln y' cols: 

mostraron que la administración oral de calcltrlol a dosis de 5 mcg dos vec,es por 

semana en forma intermitente en pacientes con IRC en tratamiento 'con dláUsis 

peritoneal continua ambulatoria, un descenso en niveles sérlcos:de PTH m~ter~lnal 
en un 60%, después de 4 • 6 semanas de tratamiento ... 

En el presente eshldlo utilizamos dosis de 6 mcg/semaria (en,f?r1Tla.lrit~r1T1iten~e 

2 mcg tres veces I semana y en forma continua un mcg/dla) y ob~eÍlf~ITlºs un 

descenso en la PTH. e del 60% en el grupo intermitente, y f~é ~l'g'nifi~~~10o.a Jar11'r' . . ' . ' - .• ~ ... 
de la octava semana. En el grupo continuo la disminución dela)TH fué'solo del 

18% a las 12 semanas de tratamiento, estadlstlcamente no sigriliic~tlvo'. 
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En este estudio los niveles de Ca sérico se Incrementaron en ambos grupos, sin 

embargo no fueron significativos y no hubo correláclón de este aumento con el 

descenso de los niveles sérlcos de PTH (dato no mostrado). 

El descenso de los niveles sérlcos d.~ PTH pÜ~d~: ser debida a la .ácclón directa 

del calcltrlol en la sintesls y secreción cié PÍ'H'a nivel de la célula paratlroldea; 

demostrado por un efecto en la transé~ipcÍón~el RNAm de la• hormona pre-pro­

paratlroldea ..... por acción sobre la porción ;'5' -flallking" del gen de la PTH, por un 

mecanismo que no requiere n"uev.a slntesls proteica ... Esto como consecuencia de 
. . 

concentraciones sérlcas _elevadas (picos) de calcltrlol en la formas de 

administración Intermitente,., y de este modo mayor blodlsponlbllldad del farmaco 

sobre los receptores de vitamina .D en la glándula paratiroldea. 

A diferencia de otros estudios, la administración continua de calcltrlol oral se 

asocia con mayo~es ~f~~tos.coÍateralescomo hl~ercalcemia e hlperfosfat~mia;,, en. 

nuestros pacientes ~el grÜpo ln¡er~Úe~.te presentaron episodios aislado~de 
hlperfosfateml~ que" res'¡:)ohiH.eron .a la admnsltración aguda .de.salesde a.lurr!lnloi 

A pesar de esto~ episodlos"hubo m~yor~~~pÍJestá en ~I déscenso"de PTH, c~mo. 
se ha dem~sfra~o ~I fosfóro int~~ie;~·cori I~ acciÓn d.el cal~itrloln. 

El descenso de la fosfatasa alcalina total, fué mayor en el grupo Intermitente 

relaclonandose con niveles séricos bajos de PTH y secundariamente menor 

actividad osteoblastica. 
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Los resultados de este estudio son demostrativos, sin embargo, se requiere de 

un estudio con mayor número de pacientes, determinación de PTH Intacta. (1-8.4) 

que refleja la real magnitud del hlperparatlroldlsmo; marcadores bloqulmlcos de 

remodelamlento óseo más especlflcos de actividad osteoblástlca y osteoclástlca 

(fosfatasa alcalina ósea, osteocalclna, plrldlnolinas sérlcas·). 

CONCLUSIONES: 

1. El presente estudio muestra la utilidad del calcltrlol oral administrado en forma 

Intermitente, para mejorar el hlperparallroldlsmo secundarlo en IRC cuando se 

compara con la forma de administración continua a dosis equivalentes semanales. 

2. La administración de calcltrlol oral a dosis de 2 mcg en forma Intermitente tres 

veces por semana, son suficientes para disminuir la magnitud del 

hlperparatlroldlsmo secundarlo en un 60%. 



11 

Referencias bibliográficas: 

1. Relchel, Delbert B, Schmldt;Gayk H, Rltz E:.Calclum metabollsm early chronlc 

renal fallure: lmpllcaUon~ for pathcigenesls of hyperparathyroldlsÍn. Nephrol Dial 

Transp/ant. 6~16l-169, f99.1. · 

2. Portal e A.A; Morrls;RC. Pathogenesls of secondaryhyperparathyroldlsm In . : ' . ''• .. .•. .. _ .. ,. , .... ' ,.,. . ' . .... .. '.•-· •: ' ' . " . " - _, ' - ., ~· . 
chronlc renal lnsllmciency;''Miner Etectrcilyte Meiab 11:221;23( t991 . 

. • - .j:"; - '.'~-.:_;: ::..,· .,.. -~:::.- ... ·"'•\· 

'-\> 

3. Slatopolsky E,• :i'a~~~·A, Delm~z. · r.1'o.· ·P~th~genesl~ · ··º': secondary 
hyperpathyroÍdl~¡;;~ --A~ 'J ·K/d~~~y--Di~- :·23~·2 29:23~;,··f-~94i :~·-· '·-i::-, _ .. 

,. _. ·-···--~--- '-.~---~:·.-- --~-,·:-·_--·--· . 
' ··,,::~ .... _, __ --_- -·· .. ·--r. __ " .· ,.- --_ <>- :'!.<'._·--._-~ --- . :< ,- ~-·· .'' -

4. Trinidad Pi Avances en ·1a patogenia del hlperparatlroldlsmo 'secundarlo en 
. . 

scundarlo en Insuficiencia renal crónica. Nefro/og/a Mexicana 15:105-111, 1994. 

5. Wllson L, Felsenfeld AJ, Drezner MK, Llach F: Altered dlvalent metabollsm In 

early renal fallure: Role of 1,25-(0H). Kidney lnt 27:565-573, 1985 

6. Pltts TO, Potlno BH, Mitro R, Chem TC, Segre GV, Greenberg A Puschelt JB: 

Hyperparathyroldlsm and 1,25·dlhydroxyvltamln o deflclcncy In mild, moderate, and 

severe renal fallure. J. Ciin Endocrino/ Metab. 61:601·606, 1985. 

7. Portale AP, Booth BE, Hallaran BP, Morrls RC JR.: Effect of dietary phosphorus 

on clrculatlng concentrations of 1,25 dlhydroxyvitamln O and lmmunocreatlve 

parathyroid hormone In chlldreb whlt moderate renal lnsufflciency. J. Clln /nvest 

73: 1580·1589, 1984. 

8. Yamamoto M, lgarashl T, Maramatsu M, Fukagawa M, Motokura T Ogata E; 

Hypocalcemla lncreases and .hypercalcemla decreases the state leve! of parathyrold 

hormone messanger rlbonucleic acid In the rat. J. Clin. /nvest.83:1053-1056, 1989. 



12 

9. Sllver J, Russell J, Sherwood LM: Regulatlon by vltamln D metabolltes of 

messenger robonuclelc acid for preproparathyrold hormone In lsolated bovlne 

parathyrold cells. Proc. Natl. Acad. Sel. USA. 82:4270·4273,1985. 

10. Malluche H, FaugercM.: Renal bone dlsease 1990:. an unmet challange for 

nephrology. Kidney lnt 38:193-211, 1990. 

. . . 

11.· Malluche H, Faugere M,:smith J:.Frledler".J: ·skel~tal leslon and calcium 

metabollsm In early renal fallure. Proc EDfA1J;443-450, 1974. 

12. Malluche H, Faugere M.:.Therole oftíon~ bl~ps/ln themanagementof patlents 

wlth renal osteodystroph{ J, A~nSoc Nephroi"4:16J~~1642, 1994'. . 
. . _-. ·. ~ - -·: . - ,- ~ - - - ,., -.. ·;:'. -

13. Bacsynski R, ~a~~ry SG, Kohan R et al: E~fect of par:thyroid · hormonc on 

myocardlal energy metabollsm In the rat. Kidney lnt 21"i718~i25,:19lJ5. 

14. Perna AF, Fadda GZ, Zhou KJ, Massry SG: Mechanlsms ofil!Jpalred lnsulln 

secretion follovtlng chronlc excess parathyrold tiormone! A;n J ~/Íys"iol,259:F210· 
F216, 1990. 

15. Alexlewicz JM, Smogorzewski M, Fadda GZ, Massry SG: Jmpalred phagocytosls 

In dialysls patients. Studles on mechanisms. Am J. Nep/1rol. 11:102-111, 1992. 

16. Slatopolsky E, Caglar S, Gradowka L, Relss E, Brlcker NS: On preventlon Óf­

secondary hyperparathyroldism in experimental chronlc renal disease using • 

"proportlonal reduction" of dietary phosphorus intake. Kidney lnt 2:147-151, 1972. 

17. Slatopolsky E, Weert C, Lo pez Hilker S, Norwood K, Zlnk M, Wlndus D, Delmez · 

J: Calcium Carbonate as a phospate Binder in Patients wlth Chronlc Renal Fallure 

undergolng Dialysis. N Engl J Med 315: 157-161, 1986. 



13 

18. Emmett M, Slrmon M, Klrkpatrlck W, Nolan CH, Schltt G, Cleveland M: Calclum 

Acetate control of serum Phosphorus in Hemodlalysls patlents. A~ J Kidney Dis 

XV//:544-550, 1991. 
.. ' . 

19. Molitorls BA, Froment OH, MackenzJe TA et ~I: Citrat~: ,i.r~aj~r factor In the 

toxlclty of orally admlnlstered aluml~uiti c~;,,p~u~ít'. Kid~'~ylnt 36;949~953, 19~9. , ' ~-,.,. .. ;- . . . ·,._ ' . ' . . -. -~ '"'··' ... 

. _· ··.. : · .. :,;e:.·-,. ;-,.· ·:·,,,._ ."'." 

20. Chesney RW, Moorthy AY. Elsman JA•et al. lncreásed ~[ÓWth,~tter,Long-Term 

oral 1,25-vltamln 03 In chlldhood rénal osteodystrophy. N Eng/J,Med 298:238-242, 

1978. 
;'7''' 

.. . 

21. Coburn JW. Use of oral án parenteral clacltriol In the treátrn~nt of. renal 

osteodystrophy. Kidney /nt 38:554-561; 1990. 

22. Malluche H, Faugere MC. Effects of 1,25(0H)203 adrÍiinlstraÚ~n.~~, bone. in 

patlents 'lllthrenal fallure. Kidney lnt 38:S-48-S5J, 1990. 
,-- 1-; 

;; •'. 

23.Andress o, Norrls K;Coburn J, Slatopolsky E, Sh,err~r~ DJ: Íntr~.v~no'us calclt~iol 
In the treatment or:R~rractory Ostenis Fibrosa Of Chronlc Ren~I Fállüre. Ñ Eng/ J 

Med 321:274-279, 1989. 

24. Blanchl ML; Colantonlo G, Campanlni F, Rossi R, Valenti G, Ortolani s, 
Bucciantll G1: Cal~itrl~l.and calclum carbonate the therapy In early chronic· renal 

failure. Nephrol DiaUransplant 9:1595-1599, 1994. 

25. Slatopolsky E, Weertz C, Threlan J et al,. Marked suppression of secondary 

hyperparattiyroldlsm by intravenous administration of 1,25 dihydroxy­

cholecalclferol In uremlc patlents. J Clin /nvest: 74:2136-2·143, 1984. 



14 
. . 

26. Martln KJ, Ballal H, Oomoto o, Blabock s, Welndel M: Pulse Oral Calcltrfol for 

the treatment of hyperparathyroldlsm in the patlents on continuos JÚnbulatory 

Perltoneal Olalysls: Prelimlriary ObservátlorÍ~;Ám J KJcineyD/s x1;;54Ó.ú5;;1992 • .. . ·· .-.. ·. - .- .. · ' ·,-,,.- ·, . " 

.. \~-;~- - '-'::~:·_:~- '..'- ~- ,· 

27. Tsukamoto Y, Nomu.raMjMaruini F: Pharmacologl~alparathyro.ldectClmy by oral 

1125(0H) 20 pulse. !;~e~~py( N~1h~~~Ji::5.¡~13o_:131 /~_-1_9·iJ9~:-,::·-¡>:·;.,/:-·_:;( .. _-';·> ~- , 
'.· ;r , __ , .. :,:·: ""• ,.._"¡ ./ i·, .. \-·,·. '.:·.·.·-~~--- ' ... , 
.\t\~ ;,.~:·;::;--;' '-. -·: ,,:::}·~--.. :: . ,.·,,·_~/ 

2a. Tsukanioto Y, No'm.Úr~··M; takahas~y T, Tak~g-1 Y, Yoshlda A¡ Nagaoka T, 

Togashi K, Klká~aci.í/R}: M~n.inio F:. The · "Oral 1 ;zs.01h1círoxyv1tamln 03 pulse 

therapy" in hl'.;nº~·1~i~~is p~11:n't_s wlth ~evere s~condary hyperparattlyroldlsín. 

Nephron 57:23-28, 1991. 

29. Muramoto H, Harukl K, Yoshimura A, Mimo N, Oda K, Tofuku Y: Treatment of 

refractory hyperparathyrodism in patlents on hemodlalysis by lntermittent oral 

administratlon of 1,25(0H)2 vltamin 03. Nephron 58:288-294, 1991. 

30. Garrlck R, Kumar U, Fallon M, DICarlo E: The efficacy of intravenous a~d oral 

calcitriol in the treatment of hyperparathyroidlsm In ESRO. Kidney/nt45:1710-1721, 

1994. 
·;\: 

31. Quarles OL, Yohay o, Carroll B, Spritzer CH, Mlnda s, Ba.rtholon1ay o, Lobaugti 

B. Prospectlve tria! of, PIJISe oral versus )ntra\,en~IJsi.~~lcÍt~loi treatment of 

hyperparathyroÍdism In ESRD. Kid1Íey /nt_. 45:1710~1721, 1994, 

32. Relch~I H,' Szabo A, Uhl J', Peslan S, Schmutz A, Schmidt-gayk H, Rltz E. 

lntermittent versus continuos admlnlstratlon of 1,25-dlhydroxyvltamln 03 In 

experimental renal hyperparathyroldism. Kidney lnt. 44:1259·'1265, 1993. 



15 

33. Galllenl M, Brancacclo D, Padovese P, Rolla D, Bedanl P, Colantlonlo G et al: 

Low-dose calcltriol treatme~t of second~ry tlyperparathyroldlsm In hemodlalysys 

patlents. Kidney lnt 42:1191-1t98, 1992. · 

34. Silver J, Naveh-Many T, May¿r H, Schmelier HJ, popovtzer M: Regulatlon by 

Vltamin D Metabolltes of P:ar~thyrold HorrtÍone Gene transcription In Vivo In the 

Rat. J. Clin. Jnvest. 78:1l96-t;61, 1~86: 
. ·.· .> ··._ .. : .- . 

35. Silver J, Russell J,. i.ettdrr ~.·sherwood LM: Regulatlon by Vltamin D 

metabolltes. of. Messénger Rlb~nú~l~ic Acld for Prepoparathyrold hormone In 

isolated bovine Parathyl'ciíCi'Ceus. ProdNatl. Acad. Sci. USA, 82: 4270-4273, 1985. 

36. Okazakl T, lg?rashi T; and Kronenberg HM.: S'·Flanklng Region of the 

Parathyrold Hor~one'Gene Medi~tes Negatlve Regulatlon by 1,25~(0H)2 Vitamin 03. 

J Biol. Chem. 263:2203;2208, 19as: ··· 

37. Llach F. ( comunicación personal) 


	Portada
	Texto
	Conclusiones
	Referencias Bibliográficas



