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Se trata de una mujer de 52 afios con antecedentes de hipertensién arterial, enolis-
mo crénico en abstinencia durante seis meses, hepatopatia crénica de origen end-
lico sin descompensaciones hidropicas e infeccién previa por virus de la hepatitis C.

La paciente estaba diagnosticada de enfermedad renal cronica (ERC) de origen no fi-
liado, presumiblemente nefroangioesclerosis (no biopsiada por negativa de la paciente)
y creatinina basal de 3 mg/dL (filtrado glomerular estimado [FGe] de 26 mL/min/1,72 m?3
CKD-EPI).

Ingresa procedente de urgencias por empeoramiento del estado general, disnea de
minimos esfuerzos (clase funcional de la New York Heart Association [NYHA] 1l/IV),
astenia, adinamia y nauseas en el contexto de reagudizacion de su ERC con creatini-
na de hasta 10 mg/dL y oligoanuria. La analitica al ingreso se puede ver en la Tabla 1.
Los niveles de albUmina eran de 3,2 g/dL. Destacaba una hipoalbuminemia y habia
sospecha de malnutricion en la escala de desnutricion-inflamacion (MIS, Malnutri-
tion Inflammation Score).

Su tratamiento habitual incluia omeprazol, furosemida, espironolactona, enalapril e
hidroferol cada 15 dias. Durante el ingreso, dado el empeoramiento del FGe vy la
clinica urémica, se decide el inicio de terapia renal sustitutiva mediante hemodiali-
sis. Los anticuerpos citoplasmaticos antineutréfilos, los anticuerpos antinucleares,
las crioglobulinas y el complemento sérico, fueron normales. La serologia viral fue
negativa para hepatitis C.
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TRATAMIENTO

La paciente fue valorada por la unidad de nutricién, quien ajusté la dieta, incrementando
el aporte de proteinas. El tiempo de dialisis se fue aumentando de forma incremental,
manteniendo una adecuada diuresis residual. Nutricién recomendé una dieta con apor-
te de proteinas de origen vegetal y animal con restriccion de fésforo inorgéanico.

Adicionalmente, se instauré un tratamiento con captores del fésforo sin contenido
célcico (carbonato de sevelamero) en las principales comidas, lo que permitié re-
ducir la carga de calcio asociada a captores con contenido calcico. Se mantuvo
estable la suplementacion de vitamina D.

EVOLUCION

En el momento del ingreso, se detectd un incremento notable de los niveles de fos-
foro y de hormona paratiroidea (PTH) de 4,1a 6,6 mg/dL y de 198 a 632 pg/dL res-
pectivamente (Tabla 1).

Una vez iniciadas las recomendaciones dietéticas e instaurado el tratamiento con
carbonato de sevelamero, se observd una reduccion progresiva en los niveles de
fosfato sérico y una normalizacion de la albGmina sérica (Figura 1). Concomitante-
mente, las cifras de PTH se situaron en el rango recomendado por las guias clinicas
actuales'. La paciente mejor6 su estado general progresivamente.

Tabla 1.

Hb (g/dL) 1,8 8 106 10 9,7 10,4 1,2 n,2
Ca (mg/dL) 8,8 8,2 8,6 8,6 8,7 8,9 8,2 8,2
P (mg/dL) 4, 6,6 6,2 6,4 5 5,3 4 3,8
PTH (pg/dL) 198 632 518 410 396 352 330 313
25(0OH)D 26,4 29,4 - - - 32 - -
Albumina (g/l) 4 2,9 3 3,5 3,8 3,9 3,9 4,

Figura 1. Evolucién analitica de la paciente. La flecha roja representa el momento en
el que se introdujo el carbonato de sevelamero (2.400 mg en comida y cena)*.
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*Datos obtenidos de evolutivo del paciente. Autoria del primer firmante.
25(0OH)D: 25-hidroxivitamina D; Ca: calcio; Hb: hemoglobina; P: fésforo; PTH: hormona paratiroidea.
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DISCUSION

La hiperfostatemia es una de las principales causas del desarrollo de un hiperpara-
tiroidismo secundario. Se estima que hasta el 50% de los sujetos con ERC terminal
presentan hiperfosfatemia durante su seguimiento?.

El hiperparatiroidismo secundario es una respuesta fisiolégica al déficit de calcio,
pero también al incremento del fosfato sérico y al déficit de vitamina D34, Estudios
en animales demostraron que la restriccion de fésforo en la dieta no solo reducia la
producciéon de PTH por parte de la paratiroides, sino que también era capaz de co-
rregir parcialmente el hiperparatiroidismo secundario de forma independiente a la
homeostasis del calcio y de la vitamina D5¢.

Estudios in vivo e in vitro han demostrado que la célula paratiroidea responde a los
cambios en los niveles de fosfato a nivel de secrecién, nivel génico y de prolifera-
cion celular®.

De hecho, estudios en animales sometidos a dietas bajas en calcio y fosfato y, por
tanto, niveles bajos de calcio y fosfato en suero, demostraron que el déficit de vita-
mina D no se acompané de incremento en los niveles de PTH, sino, por el contrario,
de un descenso de hasta el 70% en los niveles de esta hormona®, lo que senala di-
rectamente al fésforo como modulador de la secrecién de PTH de forma indepen-
diente a los niveles de vitamina D y calcio. Estos resultados han sido refrendados
por estudios clinicos que han mostrado que la restricciéon de fosfato se asocié a una
reduccion en los niveles de PTH’.

Ademas, recientemente se ha descrito como el fosfato es capaz de unirse al recep-
tor sensor de calcio paratiroideo estimulando la liberacion de paratohormona?, al
tiempo que puede atenuar el efecto de los calcimiméticos®.

No se puede olvidar que, en el contexto de hiperparatiroidismo secundario severo,
el alto recambio 6seo favorece la liberacion de fosfato desde el hueso, de tal forma
que parte del fosfato circulante proviene del hueso y no de la dieta. La reduccion de
los niveles de PTH, vy, por tanto, del recambio 6seo, favorecera también la reduccion
de la fosfatemia por la reduccion de su liberacion desde el hueso.

Nuestra paciente muestra un hiperparatiroidismo secundario severo que parece ha-
ber empeorado en el contexto de la agudizacién de su ERC. La hiperfosfatemia re-
quiere una aproximacion multifactorial, incluyendo ajustes en la dieta, la técnica de
dialisis y el uso de captores de fosfato. El uso de captores sin contenido calcico
reduce el riesgo de progresion de calcificaciones arteriales. Dado que el incremen-
to de la paratohormona se asoci6 a la hiperfosfatemia, se decidié intensificar el
tratamiento de los niveles elevados de fésforo sérico, con lo que se consiguidé una
reduccion en los niveles de paratohormona hasta los rangos recomendados por las
guias actuales de practica clinica'.

Este caso refuerza la hipétesis de que se debe iniciar precozmente el tratamiento
de la hiperfosfatemia, si es factible con un captor no célcico, en el momento de
enfrentarnos a un incremento en los niveles circulantes de PTH en pacientes con
ERC avanzada.
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