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Reduccidn en los requerimientos de calcio oral y de
1-25 dihidroxi-vitamina D en pacientes con hipoparatiroidismo

posquirurgico tratados con teriparatida (PTH, ;,)

Leticia Eugenia Gutiérrez-Cerecedo’*, Alma Vergara-Lopez?, José Vicente Rosas-Barrientos’
y Miguel Angel Guillén-Gonzélez?
"Hospital Regional 1.° de octubre ISSSTE; 2CMN 20 de Noviembre ISSSTE. Ciudad de México, México

Resumen

El objetivo del estudio es evaluar el efecto de la administracion diaria de 20 ug de hormona paratiroidea (PTH) recombi-
nante (PTH,,,) sobre las concentraciones de calcio sérico (Ca,) y sobre los requerimientos de calcio oral, en pacientes con
hipoparatiroidismo de dificil control. Es un estudio prospectivo, longitudinal, de intervencidn, analitico, en pacientes tratados
con dosis altas de calcio (> 7 g/dia) con intolerancia al tratamiento y/o sintomas de hipocalcemia. Se compararon niveles
de Cay fosforo sérico (P,), excrecion de calcio urinario, dosis de calcio oral y 1-25 dihidroxi-vitamina D (calcitriol) antes y
después de la administracion de PTH, ,,, durante 3 meses promedio, en pacientes con hipoparatiroidismo posquirdrgico. Se
estudiaron 16 pacientes, con requerimientos de calcio elemental oral de 22.5 + 16 g/dia y de calcitriol 0.79 + 0.4 ug/dia. EI
Ca, al inicio del estudio era 76 + 1.2 y P 5.4 = 0.76 mg/dl. Después de la administracion de PTH, ,, el Ca,fue de 9 + 0.69
mg/dl (p = 0.007) y el P de 4.5 £ 0.87 mg/dl (p = 0.003). Las dosis de calcio oral y calcitriol mostraron reduccién signifi-
cativa (p = 0.0001 y 0.001, respectivamente). Conclusion: El uso de PTH recombinante normaliza los valores de Ca, y P,
con disminucion de los requerimientos de calcio oral y calcitriol.

PALABRAS CLAVE: Hipoparatiroidismo. Teriparatida.

Abstract

The objective of the study is to evaluate the effect of daily administration of recombinant parathyroid hormone (PTH,,,),
20 ug, on serum calcium concentrations (Cas), and the requirements of oral calcium and calcitriol in patients with hypopara-
thyroidism. It is a prospective, longitudinal study, analytical, with intervention, in patients treated with high doses of calcium
(> 7 g/day), with symptoms of hypocalcemia and/or intolerant to treatment. Serum levels of phosphorus (Ps) and Cas, urinary
calcium excretion, oral doses of calcitriol and calcium were compared before and after administration of teriparatide, for three
months on average, in patients with post-surgical hypoparathyroidism. We studied 16 patients with oral elemental calcium
requirements of 22.5 + 16 g/day of calcitriol 0.79 + 0.4 ug/day. Cas at baseline was 7.6 = 1.2 and Ps 5.4 + 0.76 mg/dl. After
administration of teriparatide, Cas was 9.0 = 0.69 mg/dl (p = 0.007) and Ps of 4.5 + 0.87 mg/dl (p = 0.008). Doses of
calcium and calcitriol showed a statistically significant reduction (p = 0.0007 and 0.001, respectively). We conclude that use
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of recombinant parathyroid hormone can normalize Cas and Ps, with reduction in oral calcium and calcitriol requirements.

(Gac Med Mex. 2016;152:322-8)
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|ntroducci6n

El hipoparatiroidismo es una de las Ultimas deficien-
cias endocrinas clasicas cuyo tratamiento todavia no
incluye la administracion de la hormona faltante. La
terapia habitual consiste en calcio oral, calcitriol y que-
lantes de fésforo a diferentes dosis, y sus objetivos son
evitar los sintomas de hipocalcemia, aminorar la hiper-
fosfatemia y mantener el Ca_ en niveles aceptables
bajos, para evitar hipercalciuria; en ocasiones, anadi-
mos diuréticos tiazidicos para alcanzar este Ultimo
objetivo™?. Aun cuando el paciente tenga un buen
apego a las indicaciones médicas se presentan fluc-
tuaciones importantes en los niveles de Ca a lo largo
del tiempo, de tal forma que el tratamiento a largo
plazo puede representar un gran reto, en parte porque
algunos pacientes requieren dosis altas de calcio oral,
lo que ocasiona efectos adversos. Es habitual que un
mismo paciente alterne datos de hipocalcemia que
pueden incluso poner en peligro su vida, con signos
y sintomas secundarios a los efectos adversos de las
dosis altas de calcio oral.

Este rezago en el tratamiento del hipoparatiroidismo,
en relacion al tratamiento del resto de las deficiencias
hormonales, es en parte debido a que el hipoparatiroi-
dismo primario es una entidad relativamente rara; la
etiologia mas frecuente es la remocion inadvertida o
el dafio permanente de las glandulas paratiroideas en
una cirugia de cuello. El hipoparatiroidismo transitorio
posquirdrgico es relativamente comun (6.9 a 46%),
pero el crénico, definido como el que permanece por
lo menos 6 meses, es més raro (0.9 a 1.6%)*. La pre-
valencia del hipoparatiroidismo posquirirgico se esti-
ma en aproximadamente 22 por 100,000 individuos. El
hipoparatiroidismo autoinmune y el que forma parte de
algunos sindromes genéticos son todavia mas raros.

Desde el afo 2002, la Food and Drug Administration
(FDA) aprobo el uso de la PTH para el tratamiento de
la osteoporosis; aungue resulta atractivo su empleo en
el hipoparatiroidismo es apenas hasta el 23 de enero
de este afo 2015, cuando la FDA aprob¢ el uso de
PTH recombinante (PTH, ;,Natpara®), en el tratamien-
to del hipoparatiroidismo; sin embargo este farmaco

no esté disponible en México, a diferencia de la PTH,_
5, (Forteo®), que se ha usado desde 2002 en el trata-
miento de la osteoporosis, que esta disponible en
México, pero que no cuenta con la autorizaciéon de la
FDA para el tratamiento del hipoparatiroidismo.

En las ultimas décadas se han publicado tanto estu-
dios observacionales como aleatorizados controlados,
empleando PTH, ;5" 0 PTH intacta (PTH,,,) en el
tratamiento de pacientes con hipoparatiroidismo'"'2,

Basados en la dificultad que pueden tener algunos
pacientes para mantener a largo plazo los niveles de
Ca, dentro de limites normales, sin presentar los efec-
tos adversos de las dosis altas de calcio oral, se de-
cidio realizar el presente estudio que tiene como ob-
jetivo evaluar el efecto de la administracion diaria de
PTH, ,, sobre las concentraciones de Ca, y Py sobre
los requerimientos de calcio oral y calcitriol, en pacien-
tes con hipoparatiroidismo de dificil control.

Material y métodos

Este es un estudio prospectivo, longitudinal, de in-
tervencion, analitico, en pacientes mayores de 18 afios,
con diagndstico de hipoparatiroidismo posquirdrgico,
tratados con dosis altas de calcio (calcio elemental
> 7 g/dia) con intolerancia al tratamiento y/o sintomas
de hipocalcemia a pesar de varios ajustes. Se compa-
raron niveles de Ca, y P, excrecion de calcio urinario,
dosis de calcio oral y calcitriol, antes y después de la
administracion de PTH, ,,.

Todos los pacientes fueron tratados en el Servicio
de Endocrinologia del CMN 20 de Noviembre del ISSSTE.
En la consulta inicial, después de firmar un formato de
consentimiento informado y de habérseles explicado
los procedimientos del estudio, se les explico la técni-
ca de administracion de la PTH,,, y se indico una
dosis subcutanea de 20 mg cada 24 horas; en forma
simultéanea se inici¢ la reduccion de las dosis iniciales
de calcio y calcitriol. Las citas subsecuentes de los
pacientes fueron cada 8 a 10 dfas y en cada una de
ellas se interrogaron datos de hipocalcemia (pareste-
sias, tetania, bronco o laringoespasmo y crisis convul-
sivas), se evaluaron efectos secundarios a la adminis-
tracion del calcio oral (ardor epigastrico, diarrea,
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Tabla 1. Caracteristicas demograficas de los pacientes con
hipoparatiroidismo posquirtrgico (promedio + DS)

No. de pacientes 16
Género (mujer/hombre) 15/1
Edad (afios) 54 + 12
IMC (kg/m?) 292 +5
Tiempo de evolucién (anos) 10.3 £ 10
Indicacion quirtrgica de TT
Céncer papilar 8
Céancer medular 2
Bocio multinodular compresivo 5
Tiroiditis de Hashimoto 1

IMC: indice de masa corporal; TT: tiroidectomia total.

distension abdominal) y efectos secundarios a la ad-
ministracion de la PTH, ,, como ndusea, mareo, cefalea,
hipotension ortostética o reacciones alérgicas cuta-
neas. En la exploracion fisica de todos los pacientes
se buscaron los signos de Trousseau y de Chvostek.
También se revisaron resultados de Ca, y P.. Si los
niveles del Ca, eran superiores a 9 mg/dl, se redujeron
las dosis de calcio oral en un 25%, por el contrario si
el nivel del Ca, era inferior a 8 mg/dl, se incrementaron
las dosis de calcio en un 25%, sin modificar la dosis
de PTH, ,,. Al alcanzar niveles de calcio en sangre
entre 8 y 9 mg/dl se solicitaron, ademas de niveles de
Ca, y P, calcio en orina de 24 horas y relacion calcio/
creatinina (Ca/Cr) urinaria. El seguimiento de los pa-
cientes fue de 3 meses en promedio (rango 1 a 8 me-
ses) y recibieron en promedio 6.6 consultas (5 a 8),
hasta que se estabilizaron los niveles de Ca, y las
dosis de calcio oral y calcitriol.

Este protocolo fue autorizado por los Comités de Inves-
tigacion y de Etica del CMN 20 de Noviembre, ISSSTE.

Métodos estadisticos: Se realiz6 estadistica descrip-
tiva, frecuencia, promedio y desviacion estandar. Para
la comparacion de variables cuantitativas se utilizé
estadistica para grupos dependientes, la prueba de
Wilcoxon con un alfa de 0.05.

Resultados

Se incluyeron en el estudio un total de 18 pacientes,
dos de ellos fueron eliminados: una paciente decidio
retirarse del estudio y otra presenté una reaccion ad-
versa a la PTH finalmente quedd una muestra de
16 pacientes.
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De los 16 pacientes restantes con hipoparatiroidis-
mo, se estudiaron 15 mujeres y un hombre, con una
edad promedio de 54 + 12 afios. Las caracteristicas
demograficas de los pacientes se muestran en la tabla 1.
El origen del hipoparatiroidismo en todos ellos fue
consecuencia de una tiroidectomia total. La indicacion
quirdrgica fue por cancer papilar en 8 pacientes, can-
cer medular en 2, bocio multinodular con datos com-
presivos en 5 y en una paciente se realizo tiroidecto-
mia total por una biopsia por aspiracion con aguja fina
con diagnostico de cancer papilar, aunque el diagnos-
tico histopatolégico definitivo fue de tiroiditis de Has-
himoto (Tabla 1).

El tiempo de evolucion del hipoparatiroidismo fue de
10 £ 10 afos; un paciente tenia un afio de evolucion
y una paciente 41 afos. Al inicio del estudio, todos los
pacientes requerian dosis altas de calcio oral, con un
promedio de 22.5 + 16 g de calcio elemental, en
forma de cucharadas cafeteras o soperas de carbo-
nato de calcio en polvo, capsulas de 1 g de carbona-
to de calcio, tabletas de 500 a 750 mg de carbonato
de calcio o tabletas efervescentes de 500 mg de
glucobionato mas carbonato de calcio. El paciente
con requerimientos mas altos consumifa 72 g de calcio
elemental y el que menos requeria empleaba 7.8 g.
Con respecto al calcitriol, la dosis méaxima fue 1.5 ug
y la minima de 0.25 pg/dia. Un Unico paciente tomaba
hidroclorotiazida como parte del tratamiento de hiper-
tension arterial sistémica, sin embargo al inicio del
estudio se cambi6 el tratamiento, suspendiendo el diu-
rético tiazidico.

Los pacientes ingresaron al estudio con un Ca, prome-
dio de 7.6 + 1.2 mg/dl y un fésforo de 5.4 + 0.76 mg/dl.

En la tabla 2 se muestran los resultados del perfil
mineral inicial del grupo de pacientes estudiados, in-
cluyendo el calcio urinario, cuyo promedio inicial fue
de 212 + 152 mg/dl y sus requerimientos de calcio
elemental iniciales.

Antes de iniciar el tratamiento con PTH, ,,, 14 de los
16 pacientes (88%) presentaban casi diariamente da-
tos clinicos de hipocalcemia, como parestesias, o po-
sitividad de los signos de Chvostek o de Trousseau.

El 100% de los pacientes presentaba por lo menos
un sintoma compatible con hipocalcemia o un efecto
secundario al uso del calcio oral; 15 pacientes (93%)
tenia datos compatibles con gastritis, 11 (69%) pre-
sentaban diarrea, 81% distension abdominal, 75% ca-
lambres y/o parestesias, 31% nausea, y un paciente
estrefiimiento. En la tabla 3 se describen los efectos
secundarios del consumo de calcio en el grupo estu-
diado de pacientes.
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Tabla 2. Perfil mineral basal y requerimientos basales de calcio elemental

Promedio * SD Minimo Maximo
Calcio sérico (mg/dl) 76+12 6.0 9.5
Fosforo sérico (mg/dl) 54 +£0.76 41 6.8
Magnesio sérico (mg/dl) 1.9 +£0.14 1.5 2.1
Calcio urinario (mg/24 h) 211 = 152 39.7 492.8
Relacion Ca/P s* 419 +83 27 57
Relacion Ca/Cr uf 0.30 + 0.29 0.03 1.10
Dosis inicial de calcio elemental (g/24 h) 2253 + 16.6 7.8 72

*sérico.
furinario.

Tabla 3. Efectos secundarios de las dosis de calcio oral

Numero de pacientes (%)

Ardor epigastrico 15/16 (93%)

Diarrea 11/16 (69%)

Distension géstrica 13/16 (81%)

Néausea 5/16 (31%)

Estrefiimiento 1/16 (6%)

Calambres y parestesias 12/16 (75%)

La dosis inicial de PTH, ,, fue de 20 ug cada 24 horas
en todos los pacientes. En una paciente la dosis final
fue de 20 pg cada 24 horas y 20 yg cada 12 horas,
en dias alternos, el resto de los pacientes utilizdé una
aplicacion (20 ug) al dia.

Los pacientes requirieron entre 3 y 5 consultas para
estabilizar las dosis de calcio, calcitriol y PTH, 5,y
conseguir un Ca, > de 8 mg/dl.

El Cag final, en el momento de hacer el corte para
este estudio, fue de 9 + 0.69 mg/dl, con una diferencia
estadisticamente significativa (p = 0.007) en relacién
al calcio inicial (7.6 + 1.2 mg/dl). EI P al final del es-
tudio fue de 4.5 + 0.87 mg/dl con una diferencia esta-
disticamente significativa en relacion al valor de fésforo
basal (p = 0.003). No hay diferencia significativa entre
los valores de calcio urinario al inicio y al final del
estudio (229 + 121 final vs. 211 + 152 mg/24 h inicial,
p = 0.326), ni en la relacién urinaria Ca/Cr (p = 0.205)
o en el producto Ca /P, (p = 0.379). Tabla 4.

La dosis final de calcio elemental fue de 3.86 + 2.6 g,
que tiene una diferencia estadisticamente significativa
con la dosis inicial de 22.5 + 16 g (p = 0.0001). Se
redujo la dosis de calcio elemental en promedio 18.6

+ 16 g con el uso de PTH, ,,, lo que representa una

Tabla 4. Comparacion del perfil mineral y las dosis de calcio elemental al inicio y al final del estudio

Inicial (promedio = DS) Final (promedio * DS) p
Calcio sérico (mg/dl) 7612 9+ 0.69 0.007
Fosforo sérico (mg/dl) 54 +0.76 45 +0.87 0.003
Calcio urinario (mg/24 h) 211 + 152 229 + 121 0.326
Relacion Ca/Cr urinaria 0.30 + 0.29 0.34 £ 0.16 0.205
Producto calcioffésforo en plasma 419+83 404 +7.2 0.379
Dosis de calcio elemental (g) 2253 + 16.6 386 +26 0.0001
Dosis de calcitriol (ug) 079 £ 04 0.35 £ 0.18 0.001

Prueba de Wilcoxon. DS: desviacion estandar.
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Tabla 5. Porcentaje de reduccion en las dosis de calcio oral
y calcitriol en cada uno de los pacientes

% de reduccién en
la dosis de calcitriol

% de reduccion en la
dosis de calcio oral

Paciente

1 51.3 33
2 100 66
3 98.8 75
4 70 50
5 66.7 66
6 83.4 0
7 62.5 66
8 50 0
9 83 0
10 88.5 0
11 71.8 50
12 98.3 83
13 72.4 50
14 68 66
15 75 50
16 100 66

reduccion del 78% en los requerimientos de calcio.

En relacion con el calcitriol la dosis final fue de
0.35 pg/dia + 0.18, con una diferencia estadistica-
mente significativa (p = 0.001) en relacion con la dosis
al inicio del estudio, con reduccién promedio de 0.43
+ 0.36 pg/dia, representando una reduccion del 44.7%
en relacion con la dosis inicial de calcitriol. Tabla 4.

La reduccion del 50% o méas en la dosis de calcio
oral se consiguid en el 100% de los pacientes; el 68%
de los pacientes redujeron la dosis de calcitriol en 50%
0 mas, 4 pacientes (25%) se mantuvieron con la misma
dosis y un paciente redujo la dosis en un 33%. Tabla 5.

Al evaluarse los sintomas asociados al inicio del
tratamiento con PTH, ,,, 50% de los pacientes (8/16)
no presentaron sintoma alguno tras la administracion
del medicamento. Del 50% restante se reportaron va-
rios sintomas, sin embargo el mas frecuente fue cefa-
lea (50%), seguido de dolor osteomuscular (43%),
cansancio (18.7%), mareo y nausea (12.5%). Sin em-
bargo, estos sintomas desaparecieron en promedio a
las 2 semanas tras la administracion de PTH, ,,. Al final
del estudio, 100% de la muestra negd sintomas rela-
cionados con la administracion de PTH, ,,.

En cuanto a la reduccién en los signos o sintomas
secundarios a la ingestion de calcio, el 50% de los
pacientes refirié una mejoria completa y el otro 50%
una mejoria parcial.

El tiempo maximo de seguimiento fue de 26 meses
en una paciente y el minimo fue de 6 meses.

Discusion

El objetivo general de este estudio fue demostrar
que la administracion diaria de PTH, ,, ayuda a man-
tener las concentraciones normales de Ca,, a la vez
que disminuye los requerimientos de calcio oral y cal-
citriol en pacientes con hipoparatiroidismo de dificil
control, definido este por las considerables variaciones
presentadas en los requerimientos de calcio y/o la
persistencia de datos de hipocalcemia y/o de efectos
adversos a las dosis altas del calcio oral.

En este trabajo se comprobé que los valores de Ca,,
tras la aplicacion de PTH, ,,, logran mantenerse en
valores normales, con la disminucioén concomitante de
las dosis de calcio oral y calcitriol, con diferencia es-
tadistica significativa, mismos datos que se han repor-
tado en estudios previos® 1, de igual forma se observé
disminucion y normalizacion de los niveles de P_.

Aunque se ha informado que también ocurre norma-
lizacion de la excrecion de calcio urinario de 24 h'y
por ende normalizacion de la relacion Ca/Cr urinarios,
tras el uso de PTH, ,,, nosotros no encontramos mejo-
ria en estos parametros, al igual que en el estudio de
Sikjaer'?y de Winer, et al.”, que encontraron reduccion
en el calcio urinario en 24 horas por debajo del limite
superior de referencia en el grupo tratado con PTH, ,,,
pero sin diferencia estadistica significativa con el gru-
po tratado convencionalmente.

En cuanto a los efectos adversos presentados por
los pacientes de nuestro estudio, son semejantes a los
descritos en los estudios controlados con placebo; en
ningun paciente se tuvo que suspender el tratamiento
por eventos adversos y estos desaparecieron, en pro-
medio a las 2 semanas del inicio del tratamiento®1".

De acuerdo a los resultados de este y otros estudios
no hay duda de la utilidad de la PTH, ,, en el trata-
miento de pacientes con hipoparatiroidismo; sin em-
bargo, hasta el momento, no hay suficiente experien-
Cia en su uso a largo plazo.

Actualmente existen dos formas de PTH recombi-
nante, la PTH, ,, y la PTH, ,,. En noviembre de 2002
la FDA aprob¢ la PTH, ,, para el tratamiento de la
osteoporosis, su uso esta limitado a 2 afos y solamen-
te en aquellos pacientes con un riesgo de fractura
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substancial'®. El 23 de enero de 2015 la FDA aprob6
el uso de PTH recombinante, ,, (Natpara®) para el tra-
tamiento del hipoparatiroidismo, basados en un estu-
dio farmacoldgico y en 4 de eficacia y seguridad. El
estudio pivote para la aprobacion fue el REPLACE,
multicéntrico, con 134 pacientes con un seguimiento
de 24 semanas'; el primer estudio se remonta a
1996 cuando se administr6 PTH, ,, a 10 pacientes
adultos hipoparatiroideos, que recibieron tratamiento
por 12 semanas®; este estudio piloto fue seguido por
uno aleatorizado cruzado de 28 semanas comparando
la administracion de PTH, ,, una vez al dia con dos
dosis al dia; los sujetos aleatorizados a dos dosis al
dia presentaron menores variaciones en los niveles de
Ca, y normalizaron el calcio urinario’. Posteriormente
el régimen de dos dosis se selecciond para un estudio
aleatorizado de 3 afios comparando PTH, ,, con calcio
y calcitriol en 27 sujetos; los niveles de Ca, fueron
semejantes en ambos brazos, la media de calcio uri-
nario fue normal en los sujetos tratados con PTH pero
sin diferencia estadisticamente significativa con el gru-
po control; en nuestro estudio tampoco observamos
diferencia entre los niveles de calcio urinario antes y
después del tratamiento con PTH, ,,. Estos resultados
se han reproducido tanto en adultos, como en ni-
fios®10. Todavia faltan estudios para evaluar la seguri-
dad del tratamiento con PTH a largo plazo ya que los
estudios mas largos la han usado por 4 afos; conta-
mos con el trabajo publicado en 2009 por KK Winer,
en el que se describe el caso de una mujer de 20 anos
en tratamiento con PTH, ., desde los 6 afos 2 meses
de edad, concluyendo que su uso puede ser seguro
a largo plazo, incluso en nifios™. La seguridad de la
PTH, 5, se ha revisado recientemente con especial re-
ferencia a los reportes de osteosarcoma en ratas, a
quienes se les administré 3 a 60 veces la dosis equi-
valente a la dosis en humanos, por un periodo equiva-
lente para el hombre de 75 afios'®". Los ya casi 12 afios
de historia de la PTH como tratamiento para la os-
teoporosis no proveen evidencias de que el osteosar-
coma sea un riesgo cuando se usa PTH, ,, o PTH, g,
por 2 afios'®°,

El tratamiento con calcio oral y vitamina D y/o sus
metabolitos 0 sus andlogos son la piedra angular del
tratamiento del hipoparatiroidismo, pero no estan
exentos de efectos secundarios gastrointestinales, o
bien no es raro que se presenten hipercalcemia e hi-
percalciuria con el consecuente riesgo de nefrolitiasis
y nefrocalcinosis. La hiperfosfatemia tampoco es rara
y puede conducir a calcificaciones de tejidos blandos
y de ganglios basales.

1-34

La diferencia mas importante de nuestro estudio en
relacion a otros es que solamente fueron selecciona-
dos pacientes con hipoparatiroidismo de dificil control,
gue usaban dosis altas de calcio y calcitriol y que a
pesar de estas dosis presentaban episodios de hipo-
calcemia, frecuentemente condicionados por la apari-
cién de los efectos adversos provocados por las altas
dosis de calcio oral empleadas.

La debilidad de este estudio es su disefio, ya que
no es un estudio clinico controlado con placebo, ade-
méas de que tiene un numero reducido de pacientes,
pues incluyd a un solo centro.

La PTH, ,, no esta aprobada para el tratamiento del
hipoparatiroidismo en nuestro palis a pesar de que hay
ventajas potenciales; ademas de las encontradas en
este estudio, se han demostrado otras, como son la
reduccion en la excrecion de calcio urinario, disminu-
cién en las calcificaciones de tejidos blandos, y mejo-
ria en la calidad de vida. También se ha descrito que
el tratamiento con PTH, ,, puede contrarrestar el incre-
mento en la masa 0sea observado en los pacientes
con hipoparatiroidismo, con mejoria en la calidad
0sea, ya que la dinamica del tejido 6seo puede regre-
sar a la semejante a un estado euparatiroideo'>2021,

De acuerdo a los resultados de nuestro estudio,
concluimos que la PTH, ,, puede ser un tratamiento
adyuvante en el control de los pacientes con hipopa-
ratiroidismo de dificil control, que requieren dosis altas
de calcio oral, que presentan intolerancia a esas dosis
y/o que presentan dificultad para mantener estables
los niveles de Ca, por la aparicion frecuente de efectos
adversos al calcio oral. Las dosis recomendables de
PTH, ,,, de acuerdo a nuestro estudio, pueden ser 20 mg
cada 24 horas, pues el objetivo no es sustituir con este
analogo el tratamiento convencional con calcio oral y
calcitriol, sino Unicamente evitar los efectos secundarios
al consumo de altas cantidades de calcio, favorecer la
estabilizacion del Ca, y mejorar la calidad de vida del
paciente. Una dosis mayor de PTH, ,, no es recomen-
dable pues carecemos de informacion de los efectos
secundarios a largo plazo, ademas de que el costo del
tratamiento, de por sf ya alto con una sola dosis, aumen-
tarfa sustancialmente, sobre todo comparado con el
costo del tratamiento habitual con calcio y calcitriol, que
debe considerarse como la primera linea de tratamiento.

Los resultados mostrados son promisorios, pero la
falta de estudios de seguridad a largo plazo y el alto
costo del medicamento son parametros que, en nues-
tro pais, deben ser tomados en cuenta en la seleccion
de los pacientes que pueden beneficiarse con este
tratamiento.
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