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Introduccion: En diferentes publicaciones se sefiala la dificultad para alcanzar los objetivos marcados por
las guias de tratamiento del hiperparatiroidismo secundario (HPTH2°). El uso de cinacalcet permite reducir
los niveles de parathormona (PTH) a la par que puede facilitar el cumplimiento de dichas
recomendaciones. Nos planteamos analizar el grado de cumplimiento de las guias y los factores que
pueden influir en su eficacia.
Material y métodos: Revisamos de manera retrospectiva la evolucion de 74 pacientes con HPTH2° en
hemodialisis que hubiesen recibido tratamiento con cinacalcet durante al menos 6 meses. Recogimos
niveles séricos de calcio, fésforo y PTH a los 3, 6, 9 meses y al final del seguimiento, asi como las dosis basal
y final de captores del f6sforo.
Resultados: El tratamiento con cinacalcet redujo los niveles séricos de parathormona intacta (PTHi) en un
36%, los de fosforo en un 13,2%, los de calcio en un 6% y los del producto calcio-fosforo (CaxP) en un 12,9%
al final del seguimiento. Inicialmente, el 38,4% tenia un fosforo suEerior a 5,5mg/dl, el 2,7% tenia un calcio
inferior a 8,4 mg/dl y el 37,8% tenia un CaxP superior a 55 mg?/dl°. Tras cinacalcet, los pacientes con PTHi
inferior a 300 pg/ml alcanzaron el 50%, con fosforo superior a 5,5 mg/dl se redujeron al 24,7%, la prevalencia
de hipocalcemia ascendi6 al 12,2% y los pacientes con CaxP superior a 55 mg?/dl? descendieron al 14,9%. La
presencia de hipocalcemia no se relacion6 con el grado de hiperparatiroidismo inicial o final. La mayoria de
los pacientes fueron controlados sin necesidad de afiadir analogos de vitamina D (paricalcitol), siendo,
ademas, suspendido en el 24,3% que lo tenia antes del cinacalcet, y solamente en un 13,5% fue afiadido al
tratamiento por inadecuado control de PTHi. Hemos observado un incremento tras cinacalcet de las dosis
de carbonato calcico (basal 1,5 + 3,8 g/dia vs. final 2,4 + 4,9 g/dia; p=0,03) y una reduccion no significativa
de las dosis de sevelamer. Al analizar el grado de respuesta al cinacalcet, encontramos que los niveles de
PTHi a los 3 meses de tratamiento eran significativamente mas bajos en pacientes que alcanzaron una PTHi
final inferior a 300 pg/ml, con dosis finales mas bajas de cinacalcet (el 78% de los pacientes con dosis
inferiores o iguales a 30 mg/dia). Al revisar la influencia de los captores del fésforo observamos que los
pacientes que tenian prescritas mayores dosis de sevelamer al principio del tratamiento mostraron peor
respuesta con necesidades de dosis finales mas altas de cinacalcet y menor proporcién de pacientes que
alcanzaron niveles objetivo de PTHi. Con regresion lineal mdltiple confirmamos que el grado de descenso
de la PTH dependi6 de los niveles basales de PTH y de la dosis basal de sevelamer.
Conclusiones: Cinacalcet facilita el control del HPTH2°. El grado de descenso de PTH a los 3 meses de
tratamiento tiene un significado prondstico en cuanto a la respuesta final. El grado de respuesta a
cinacalcet depende de la severidad del HPTH2° inicial reflejado por los niveles basales y de la dosis de
sevelamer empleada como captor del fosforo.
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Background: Several authors have shown the difficulty of achieving the targets established in published
guidelines for the treatment of secondary hyperparathyroidism. Cinacalcet can reduce serum parathyroid
hormone (PTHi) levels, thus helping to achieve established targets. The aim of the present study was to
analyze how cinacalcet can facilitate control of secondary hyperparathyroidism by comparing our results
with the target levels recommended in guidelines and to identify the factors that could influence response
to this drug.
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Material and methods: We retrospectively collected information on the response of 74 hemodialysis
patients with secondary hyperparathyroidism (baseline PTHi levels > 300 pg/ml) who were treated with
cinacalcet for at least 6 months. We recorded serum calcium (Ca), phosphorus (P), and PTHi levels at 3, 6, 9
months and at the end of follow-up. The baseline and final doses of phosphorus captors were also recorded.
Results: At the end of the follow-up, cinacalcet reduced serum levels of PTHi by 36%, P by 13.2%, Ca by 6%,
and calcium-phosphorus product (CaxP) by 12.9%. At the start of treatment, P was > 5.5 mg/dl in 38.4% of
the patients, Ca was < 8.4mg/dl in 2.7%, and CaxP was > 55 mg?/dI? in 37.8%. After cinacalcet treatment,
50% of patients had PTHi < 300 pg/ml, the percentage of patients with P > 5.5 mg/dl was reduced to 24.7%,
the prevalence of hypocalcemia increased to 12.2%, and the percentage of patients with CaxP > 55 mg?/dI*
was reduced to 14.9%. The presence of hypocalcemia was independent of baseline PTHi levels and the
degree of control of hyperparathyroidism reached after cinacalcet treatment. Most patients were managed
without vitamin D (paricalcitol), which was discontinued in 24.3% who received this drug before cinacalcet
therapy and was added to treatment in only 13.5% of patients with inadequate control of PTHi. After
cinacalcet treatment, calcium carbonate doses increased (baseline 1.5 + 3.8 g/day vs final 2.4 + 4.9 g/day;
p=0.03) with a non-significant reduction in sevelamer doses.

When we analyzed the degree of final response to cinacalcet, we observed that levels of PTHi at 3
months were significantly lower in patients who reached PTHi < 300 pg/ml at the end of follow-up, with
lower final doses of cinacalcet (78% of patients with doses of 30 mg/day or less). When we reviewed the
effect of phosphorus captors, we found that patients with higher doses of sevelamer at baseline showed a
worse response, required higher cinacalcet doses, and less frequently achieved target PTHi levels. Multiple
regression analysis confirmed that the degree of response depended on baseline PTHi levels and baseline
sevelamer doses.

Conclusions: Cinacalcet facilitates control of secondary hyperparathyroidism. The PTH levels reached after
3 months of cinacalcet treatment have a prognostic value in predicting final response. The degree of
response depends on the severity of secondary hyperparathyroidism, reflected by baseline PTHi levels and

the sevelamer doses prescribed.

© 2009 SEDYT. Published by Elsevier Espafia, S.L. All rights reserved.

Introduccion

El control del hiperparatiroidismo secundario (HPTH2°) ha ido
mejorando en el transcurso de los Gltimos afios tras la introduccion
del calcitriol iv., los analogos de la vitamina D, los nuevos captores
del fosforo como el sevelamer o el carbonato de lantano y con los
activadores selectivos del receptor de la vitamina D. Sin embargo,
conseguir los objetivos de las guias K/DOQI sigue siendo tarea
dificil en un porcentaje importante de pacientes. Cinacalcet, un
agente calcimimético por via oral, actia sobre el receptor sensible
al calcio sensibilizando a la célula paratiroidea frente al calcio
extracelular y frenando directamente la secrecion y la produccion
de parathormona (PTH), reduciendo asi sus niveles séricos. De
forma acompafiante se observa una reduccion de las cifras de
calcio y de fosforo séricos que permitiran alcanzar los objetivos de
las guias K/DOQI' 3.

Lindberg! demostrd la eficacia del cinacalcet en el tratamiento
del HPTH2° observando una reduccion de las cifras de PTH intacta
(PTHi) del 36-40% y reduciendo, ademads, el producto calcio-
fosforo (CaxP) en un 50-73%. Pero poco se ha analizado sobre
los factores que influyen sobre el grado de respuesta a cinacalcet.
Se sabe que el grado de control obtenido depende de las cifras de
PTH previas (2,4), de forma que pacientes con PTHi superior a
800 pg/ml logran alcanzar las cifras de las guias K/DOQI en un
50%, mientras que con PTHi inferior a 800 pg/ml se logra en un
70-73%. La administracion de paricalcitol logra, ademas, incre-
mentar el porcentaje de pacientes con control de la PTH hasta el
62% y del CaxP hasta el 83%%.

El objetivo de este trabajo fue revisar nuestra experiencia en el
tratamiento del HPTH2° con cinacalcet, analizando el grado de
cumplimiento de las guias K/DOQI y los factores que pueden
influir en el grado de eficacia.

Pacientes y métodos

Se trata de un estudio descriptivo retrospectivo en el que
seleccionamos pacientes que llevaran mas de 3 meses en
hemodialisis, con HPTH2° que hubiera sido tratado con cinacalcet
durante al menos 6 meses. Los pacientes incluidos no eran

coincidentes en el tiempo y fueron tratados con cinacalcet entre
abril de 2005 y abril de 2008.

Recogimos la dosis administrada de cinacalcet inicial, la dosis
maxima y la dosis al final del seguimiento, que fue la del Gltimo
control realizado o cuando se suspendi6. También se recogio6 las
dosis inicial y final de captores del fosforo (carbonato calcico y
sevelamer) y de paricalcitol. Ning@n paciente recibia tratamiento
con calcitriol oral/iv. ni con otros captores del fosforo en el
periodo de estudio considerado. Como parametros analiticos
incluimos el hemograma, el calcio total y el fosforo, la PTHi y la
bioquimica de rutina antes del tratamiento con cinacalcet (basal,
o B), alos 3, 6, 9 meses y al final del seguimiento (final, o F).

El andlisis estadistico fue realizado con el programa SPSS.
Empleamos para la comparaciéon de medias la t de Student para
datos pareados y no pareados y, cuando las variables no seguian
una distribucion normal, empleamos el test de Wilcoxon para
muestras pareadas y el test de Mann-Whitney para muestras no
pareadas. Para la comparaciéon de grupos empleamos el analisis
de la varianza y en caso de distribuciones no normales, el test de
Kruskall-Wallis. Se consider6 que existia significacion estadistica
cuando p < 0,05.

Resultados

La poblacién de estudio incluyé a 74 pacientes, con edad de
61,7 + 14,6 afios (27-82 afos), el 56,8% eran hombres y el tiempo
(en HD) fue de 58,3 + 57,7 meses. El tiempo de seguimiento del
tratamiento con cinacalcet fue de 16 + 7 meses (6-34 meses).

Eficacia de cinacalcet en el control del hiperparatiroidismo
secundario

Todos comenzaron con 30 mg/dia de cinacalcet, salvo un paciente
que recibi6 30 mg/48 h. Tras cinacalcet, la PTHi descendi6 de manera
significativa respecto a los valores basales (647 + 329 pg/ml), un
22% a los 3 meses (506 + 418 pg/ml, p=0,005), un 28% a los 6
meses (466 +361pg/ml, p=0,001), un 45% a los 9 meses
(362 +360pg/ml, p<0,001) y un 36% al final del seguimiento
(403 + 361 pg/ml, p < 0,001). El calcio descendi6 respecto al basal
(9,7 + 0,8 mg/dl) a los 3 meses (8,9 + 0,9 mg/dl, p <0,001), a los 6
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meses (9,1 +0,8mg/dl, p<0,001) a los 9 meses (9,2 + 1,0 mg/dl,
p<0,001) y en el momento final (9,1 +0,8mg/dl, p<0,001).
También descendié significativamente la fosfatasa alcalina
y el fosforo desde valores iniciales (5,3 + 1,4 mg/dl) a los 3 meses
(4,8 +1,6mg/dl, p=0,012), a los 6 meses (4,7+1,6mg/dl,
p= 0,006), a los 9 meses (4,7 + 1,7 mg/dl, p=0,015) y al final del
seguimiento (4,6 + 1,5 mg/dl, p=0,003).

La dosis de cinacalcet empleada al final del seguimiento fue
de 30mg/48 h en el 20,3%; de 30 mg/dia en el 43,2%; de 60 mg/dia
en el 21,6%, y de 90 mg/dia en el 14,9%. La dosis maxima empleada
fue en un paciente, 120 mg/dia; 90 mg/dia en el 24,3%; 60 mg/dia
en el 31,1%; 30 mg/dia en el 41,9%, y un paciente permaneci6é con
30mg/48 h.

La dosis de carbonato calcico subi6 significativamente
tras cinacalcet (B: 1,5+ 3,8g/dia vs. F: 2,4 +4,9g/dia; p=0,03)
mientras que no se modificaron las dosis de paricalcitol
(B: 1,7 + 4,8 ug/semana vs. F: 2,5+ 4,9 ug/semana; p=no signi-
ficativo [NS]) ni de sevelamer (B: 2,7 + 3,7 g/dia vs. F: 2,1 +3,7
g/dia; p=NS).

Grado de control obtenido en relacién con objetivos de guias K/DOQI

Al inicio del tratamiento con cinacalcet, el 38,4% tenia un
fosforo superior a 5,5mg/dl, el 2,7% tenia un calcio inferior a
8,4mg/dl, el 100% con PTHi superior a 300 pg/ml y un producto
CaxP superior a 55mg?/dI?> en el 37,8%. Tras el cinacalcet, el
fosforo superior a 5,5 mg/dl se redujo al 24,7%, la prevalencia de
hipocalcemia (calcio < 8,4 mg/dl) aumento al 12,2%, la prevalencia
de PTHi superior a 300 pg/ml descendi6 al 50% y el nimero de
pacientes con CaxP superior a 55mg?/dl? se redujo al 14,9%
(fig. 1).

Factores que influencian el grado de respuesta a cinacalcet

Dividimos la poblacion en 2 grupos, segtn si la PTHi al final del
tratamiento con cinacalcet cumplia los objetivos de las guias:
grupo I (GI): PTHi inferior a 300 pg/ml (169 + 84 pg/ml), y grupo Il
(GII): PTHi superior o igual a 300 pg/ml (630 + 377 pg/ml). Ambos
grupos no fueron diferentes en sexo, edad ni diabetes.

Al comparar las diferentes variables entre ambos grupos
encontramos que la PTHi basal no fue diferente (GI: 599 + 286

vs. GII: 695 + 362 pg/ml; p=NS) ni tampoco los niveles séricos de
calcio, fosforo, bicarbonato, fosfatasa alcalina, albdmina, proteina
C reactiva ultrasensible, ferritina, hemoglobina, ni los parametros
de adecuacion de dialisis (Kt/V) ni la ingesta proteica (nPNA). En
cuanto al tratamiento, la dosis inicial de carbonato calcico no fue
diferente (GI: 1,4+3,7 vs. GII: 1,7+4,0g/dia; p=NS), ni de
paricalcitol (GI: 1,1+ 3,4 vs. GII: 2,3 + 5,9 pg/semana; p=NS). Sin
embargo, si encontramos que la dosis inicial de sevelamer era
superior en el grupo GII (GI: 1,9+3,4 vs. GII: 3,6 +3,9¢g/dia;
p=0,05).

Al final del seguimiento no habia diferencias en los niveles de
calcio, fosforo (GI: 9,0+ 0,9 vs. GII: 9,2 +0,7; p=0,09) ni demas
parametros bioquimicos. En cuanto al tratamiento, los que no
alcanzaron los objetivos de PTH recibian mayor dosis final
de cinacalcet (GI: 33,8 +22,5 vs. GII: 51,1 +25,1; p=0,003), sin
observar diferencias significativas en la dosis final de carbonato
calcico, de sevelamer (GI: 1,5 + 3,3 vs. GII: 2,7 + 3,7 g/dia; p=NS)
o paricalcitol (GI: 1,5 + 3,1 vs. 3,6 + 6,1 pug/semana; p=0,08).

Comparando la evoluciéon dentro de cada grupo, en el GI
observamos descenso del calcio (B: 9,7 +0,7 vs. 9,0 + 0,9 mg/dl;
p<0,001) y del fésforo (B: 53+1,5 vs. F: 44+ 1,3mg/dl;
p<0,002). Se increment6 la dosis de carbonato calcico
(B: 1,4+3,7 vs. F: 3,2+5,2g/dia; p=0,017), sin cambios en la
dosis de sevelamer ni paricalcitol. En el GII solo descendieron
significativamente los niveles de calcio (B: 9,8+0,8 vs. F:
9,2 +0,7mg/dl; p <0,003), sin cambios en la PTH (B: 695 + 362
vs. F: 630 + 377 pg/ml; p=NS), el fésforo ni los demas tratamien-
tos (tabla 1).

Los niveles de calcio y fosforo iniciales, a los 3, 6 y 9 meses
fueron similares en ambos grupos, mientras que los de PTHi
fueron inferiores en el GI desde el tercer mes, reduciéndose un
32% los niveles de PTH a los 3 meses y un 72% al final del
seguimiento, sin cambios en el GII.

Al comparar la influencia del paricalcitol en el grado de
respuesta de la PTH a cinacalcet, no logramos encontrar una clara
influencia. El 59,5% (44/74) de los pacientes fueron manejados sin
necesidad de paricalcitol. El 24,3% (18/74) iniciaron tratamiento
con cinacalcet y fue retirado durante el seguimiento. El 13,5% (10/
74) precisé afiadir paricalcitol durante el tratamiento y en el 2,7%
(2/74) se mantuvo el tratamiento con cinacalcet que tenia en el
momento basal. En la figura 2 se muestran los niveles séricos
finales de PTHi y la dosis final de cinacalcet administrada en cada
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Figura 1. Grado de control alcanzado segin las guias K/DOQI.
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Tabla 1
Comparacion de diferentes variables segiin las cifras de parathormona intacta final

GI (n=37), PTHi final < 300 pg/ml

GII (n=37), PTHi final > 300 pg/ml p (entre grupos)

Parametros basales

PTHi (pg/ml) 599 + 286 2
Ca (mg/dI) 9,7+0,7 "
P (mg/dl) 53+1,5°¢
Carbonato Ca (g/dia) 1,4+37¢
Sevelamer (g/dia) 19+34

Paricalcitol (ug/sem) 1,1+3,4 (4/37)

Parametros finales

PTHi (pg/ml) 159 + 842

Ca (mg/dl) 9,0+0,9°

P (mg/dl) 4,4 +1.3¢
Carbonato Ca (g/dia) 3,2 +5.24
Sevelamer (g/dia) 1,5+33
Paricalcitol (pg/sem) 1,6 + 3,1 (9/37)
Cinacalcet (mg/dia) 33,8+22,5
Cinacalcet maximo (mg/dia) 51,1 +25,1

695 + 362 NS
98+08*? NS
53+13 NS
1,7+40 NS

3,6 +3,9 0,05
2,3 +5,9 (8/37) NS

630 + 377 <0,001
92+07* NS
50+17 0,09
1,7+47 NS
2,7+3,7 NS

3,6 + 6,1 (8/37) 0,08
51,3 +26,9 0,003
59,2 + 24,0 NS

Comparacion intragrupo: en GI:

2 PTHi inical vs. final, p < 0,001;

b calcio inicial vs. final, p < 0,001;

¢ fosforo inicial vs. final, p < 0,002, y

d dosis de carbonato calcico inicial vs. final, p=0,017; el resto fue no significativo.
En GII: calcio inicial vs. final, p < 0,003; el resto fue no significativo.

Ca: calcio; GI: grupo I; GII: grupo II; NS: no significativo; P: fésforo; PTHi: parathormona intacta.
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Figura 2. Influencia de paricalcitol sobre el grado de respuesta de la parathormona intacta a cinacalcet.

grupo, pudiendo observar como los pacientes en que se afadio
paricalcitol o se mantuvo su administracion durante el
tratamiento con cinacalcet eran los que mayores cifras finales
mostraron y recibieron mayor dosis final de cinacalcet.

La dosis basal de carbonato calcico no mostr6 ninguna influencia
en la respuesta al cinacalcet. Para analizar el efecto del sevelamer
estratificamos la poblacion en 3 grupos segin la dosis inicial
prescrita: sin sevelamer, dosis inferior o igual a 6,4g/dia y dosis
superior a 6,4g/dia. No observamos diferencias en los niveles
basales de PTHi (5994274, 767 +437 y 661 + 303 pg/ml,
respectivamente) ni de calcio, pero si observamos mayores niveles
basales de fosforo en los pacientes que tomaban mas sevelamer
(sin sevelamer: 5,0 + 1,4; sevelamer inferior o igual a 6,4 g/dia:
5,3 +0,9; sevelamer superior o igual a 6,4 g/dia: 6,2 + 1,6 mg/dI;
p= 0,03). Al final del seguimiento, los que no tomaban sevelamer
mostraron niveles mas bajos de PTHi (sin sevelamer: 313 + 245;
sevelamer inferior o igual a 6,4g/dia: 510+ 490; sevelamer
superior a 6,4 g/dia: 526 + 393 pg/ml; p=0,04).

Al considerar la toma de carbonato calcico observamos un
incremento de la dosis en todos los grupos al final del
seguimiento, en cuantia superior entre los que mas sevelamer
tomaron, aunque estos cambios no llegaron a ser significativos
(sin sevelamer, B: 1,1 +3,4 y F: 1,8 + 4,5 g/dia; sevelamer inferior
o igual a 6,4¢g/dia, B: 1,1+26 y F: 1,5+ 1,8g/dia; sevelamer
superior a 6,4g/dia, B: 32+58 y F: 52+7,7g/dia; p=NS).
Ademas, los pacientes que madas sevelamer tomaron fueron los
que tuvieron las dosis mas altas de cinacalcet final (sin sevelamer:
37,5+ 23,9; sevelamer inferior o igual a 6,4g/dia: 47,5+ 27,8;
sevelamer superior a 6,4g/dia: 50,4+ 23,2mg/dia; p=0,06)
aunque estas diferencias no llegaron a ser significativas.

Discusion

En diferentes publicaciones se sefiala la dificultad para
alcanzar los objetivos marcados por las guias de tratamiento del



P. Segura Torres et al / Dial Traspl. 2010;31(2):37-41 41

HPTH2". El uso de cinacalcet permite reducir los niveles de PTH,
de fosforo y de CaxP, lo que facilita el cumplimiento de dichas
recomendaciones®. Hemos conseguido reducir la prevalencia de
PTHi superior a 300 pg/ml al 50% y el nimero de pacientes con
CaxP superior a 55mg?/dI> al 14,9%. La dosis empleada de
sevelamer descendié siendo empleado inicialmente en el 43,2%
de los pacientes y finalmente en el 35,1%, aunque este descenso
no fue significativo, fendomeno también sefialado por otros
autores®>, El desarrollo de hipocalcemia estuvo presente con
independencia del grado de HPTH2° inicial y del grado de control
final, y supuso un incremento en la administracion de carbonato
célcico: inicialmente un 23% recibia carbonato calcico y al final del
seguimiento aument6 a un 33,8%; al inicio s6lo habia un 13,5% de
pacientes con mas de 1,5g de calcio elemento, mientras que al
final del seguimiento se incrementé al 20,3% debido mas a la
hipocalcemia que por la necesidad de quelar el fésforo. También
otros autores han encontrado un incremento de las necesidades
de sales de calcio®, pasando a precisarlas del 48 al 74% de los
pacientes?.

Esta reduccion de los niveles de calcio y fosforo permite asociar
a cinacalcet un tratamiento con analogos de la vitamina D o
activadores selectivos del receptor de la vitamina D?, precisa-
mente en aquellos pacientes con peor control alcanzado. Los
estudios actuales se muestran contradictorios, de forma que en
algunos la asociacion de derivados de la vitamina D podria limitar
el control adecuado del foésforo y dar lugar a reducciones
inferiores a lo que se esperaria sin vitamina D®. En nuestro
estudio no podemos sacar conclusiones de la utilidad de la
asociacion de paricalcitol a cinacalcet por el propio disefio del
estudio, de forma que nuestros datos muestran que se retird en
aquellos que lo tenian y que respondieron bien al cinacalcet, y que
se afiadié en aquéllos en los que no se obtuvo buena respuesta,
datos también observados por otros autores?. En general, el
empleo de paricalcitol en nuestro estudio se comporté como un
marcador de resistencia al tratamiento del HPTH2° a cinacalcet.

La reduccion observada en las cifras de PTHi a los 3 meses de
tratamiento parece tener un caracter pronéstico, de forma que
observamos una reduccion del 32% de sus cifras, con necesidad de
dosis mas bajas de cinacalcet (el 78% de los pacientes con dosis

inferiores o iguales a 30mg/dia). En los pacientes que no
mostraron tales descensos a los 3 meses de tratamiento, las dosis
finales empleadas de cinacalcet fueron mas altas (el 50% de los
pacientes con dosis superiores o iguales a 60 mg/dia) y el grado de
control final conseguido de la PTH fue claramente peor.

En nuestra experiencia hay datos indirectos a favor de que la
severidad del HPTH2° es un marcador de resistencia o de pobre
respuesta al cinacalcet, no sdlo expresado por las altas cifras de
PTHi como encuentran otros autores?, sino también reflejado por
los altos niveles de fosforo a pesar de las altas dosis de un captor
de fosforo como el sevelamer. Todavia no disponemos de
experiencia con el carbonato de lantano porque su uso en nuestra
unidad fue posterior a la fecha de este estudio. En los pacientes
que recibieron mayores dosis de sevelamer observamos mayores
dosis finales de cinacalcet y mayor incremento de la prescripcion
de carbonato calcico.
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