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Resumen

Introducción y objetivo: El déficit de vitamina D es uno de los principales problemas de la

insuficiencia renal crónica. El objetivo del estudio fue comparar los niveles de calcidiol en

diálisis peritoneal continua ambulatoria y en hemodiálisis, para evaluar si el método de diálisis

influye en el déficit de vitamina D durante los primeros 4 meses de tratamiento.

Pacientes y métodos: Se compararon los niveles séricos de calcidiol, calcio y fósforo mediante

quimioluminisencia en 31 pacientes diagnosticados con insuficiencia renal crónica, de los cuales

14 recibieron diálisis peritoneal continua ambulatoria y 17 recibieron hemodiálisis.

Resultados: Encontramos mayor disminución sérica del calcidiol en el grupo con diálisis peri-

toneal, en comparación con el grupo en hemodiálisis, con una significación estadística de p

< 0,001; finalmente, el grupo en diálisis peritoneal presentó un mayor número de pacientes

hipocalcémicos.

Conclusión: El procedimiento de diálisis peritoneal puede agravar el déficit de calcidiol en

la insuficiencia renal crónica, y probablemente contribuir al incremento de trastornos del

metabolismo mineral y favorecer la peritonitis.

© 2010 SEDYT. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Reduced serum 25(OH) vitamin D3 values in patients under peritoneal dialysis

Abstract

Background and Objective: Active vitamin D deficiency is one of the most common problems

in chronic renal failure. The aim of this study was to compare calcidiol values in patients

under continuous ambulatory peritoneal dialysis with those in patients under hemodialysis to

evaluate whether the dialysis method influences vitamin D deficiency during the first 4 months

of treatment.
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Patients and Methods: Vitamin D status and calcium/phosphate values were compared in the

sera of 31 patients with chronic renal failure through chemoluminescence. Of the 31 patients,

14 received continuous ambulatory peritoneal dialysis and 17 received hemodialysis.

Results: Calcidiol values were lower in the peritoneal dialysis group than in the hemodialysis

group (p < 0.001). Hypocalcemic patients were more frequent in the peritoneal dialysis.

Conclusion: Continuous ambulatory peritoneal dialysis may aggravate vitamin D deficiency in

patients with chronic renal failure and thus contribute to mineral metabolism disturbances,

which in turn could increase the risk of peritonitis.

© 2010 SEDYT. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

La vitamina D activa (calcitriol) es una hormona producida
en los túbulos proximales del riñón, y se encuentra reducida
en pacientes urémicos dializados y no dializados1. Durante
la insuficiencia renal crónica (IRC) se presenta una dismi-
nución gradual de la enzima 1�-hidroxilasa y, por lo tanto,
en la conversión de la pro-hormona 25-hidroxi-vitamina D3 o
calcidiol —–25(OH)D3—– hacia su forma activa o calcitriol —–
1�25(OH)2D3—–2. Tras la disminución del calcitriol diversas
complicaciones, tales como hipocalcemia e hiperfosfate-
mia, pueden derivar en hiperparatiroidismo secundario y
arterosclerosis, respectivamente. En el presente trabajo se
estudiaron los niveles séricos de calcidiol, junto con los nive-
les de calcio y fósforo inorgánico en pacientes con IRC que
recibieron diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA),
o hemodiálisis (HD) durante un periodo de 4 meses. El tra-
bajo tiene como objetivo determinar si el método de diálisis
puede contribuir a una mayor deficiencia de vitamina D, lo
cual podría reflejarse en trastornos de los niveles de calcio
y fósforo.

Pacientes y métodos

Estudio retrospectivo realizado en 31 pacientes con diag-
nóstico de IRC de ambos sexos con un rango de edades
de 17 a 71 años (media = 29,1), los cuales fueron trata-
dos en la Unidad de Diálisis del Hospital Juárez de México
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Figura 1 Valor sérico promedio de calcidiol (25[OH]D3) en HD (barra blanca) y DPCA (barra oscura). El grupo en DPCA (media =

14,0; SD ± 9,6) muestra una disminución significativa del calcidiol en comparación con el grupo en HD (media = 27,1; SD ± 8,1) con

una p < 0,001(*). Representación esquemática de los porcentajes de pacientes en hipovitaminosis para HD y DPCA.

durante el año 2010. Desde su ingreso, y durante los pri-
meros 4 meses de tratamiento, los pacientes no recibieron
ningún suplemento de vitamina D, así como fármacos cap-
tores de fósforo o calcio. De los 31 pacientes 14 recibieron
DPCA y 17 recibieron HD, teniendo los pacientes en DPCA
4 recambios de bolsa de líquido de diálisis (con glucosa
1,5%), las cuales contenían 3,5 mEq/100 ml de cloruro
de calcio dihidratado; los pacientes en HD recibieron un
recambio de dos a tres veces por semana. Transcurridos
los 4 meses de tratamiento se les extrajo una muestra
de suero y se determinaron los niveles séricos de calcio,
fósforo y calcidiol por el método de quimioluminiscencia,
de acuerdo a las recomendaciones del fabricante (Roche’s
Elycsis 2010, E.U.A.). Los valores normales de referencia
para el calcio, fósforo o calcidiol fueron los internacio-
nalmente sugeridos (www.nlm.nih.gov/medlineplus/) y la
prueba de comparación para los dos grupos fue una prueba
no-pareada de t de Student (SPSS, IBM, E.U.A.). Todos los
pacientes fueron informados de la intención del estudio y fir-
maron el consentimiento informado (Número de Protocolo:
HJM1680/09.05.19-R).

Resultados

En la figura 1 se muestran los valores séricos promedio
de calcidiol en el grupo en DPCA (media = 14,0 ng/ml,
SD ± 8,1) y en el grupo en HD (media = 27,1 ng/ml, SD
± 9,6) con una significación estadística de p < 0,001. Se
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Figura 2 Porcentajes de concentración sérica de calcio y fósforo por debajo, o superiores a los estándares normales en HD o DPCA

(ver ‘‘Pacientes y métodos’’).

esquematiza también en la figura 1 el porcentaje de pacien-
tes que presentaron hipovitaminosis D. No encontramos
diferencias significativas en el promedio de los valores séri-
cos de calcio o fósforo entre los dos grupos; sin embargo,
un mayor porcentaje de pacientes hipocalcémicos fueron
encontrados en el grupo en DPCA (fig. 2) en comparación
con el grupo en HD. Finalmente, el porcentaje de pacien-
tes hiperfosfatémicos en los dos grupos fue sólo ligeramente
mayor en los pacientes en DPCA (fig. 2).

Discusión

Se conoce que conforme la IRC progresa incrementa la
hipocalcemia y la hiperfosfatemia, entre otras cosas, como
consecuencia de una deficiencia de vitamina D activa3; la
hipocalcemia induce la secreción de la hormona paratiroi-
dea y ocasiona el hiperparatiroidismo secundario, en tanto
que la hiperfosfatemia se relaciona con severas complica-
ciones como las calcificaciones vasculares4,5. Adicional a la
disminución del calcitriol, encontramos que la DPCA puede
agravar la deficiencia de vitamina D con una disminución en
los niveles del calcidiol y, por tanto, se incrementa el riesgo
de trastornos en el metabolismo calcio/fósforo. En apoyo
a estas observaciones, un estudio demuestra que aquellos
pacientes que recibieron DPCA por un periodo de dos años
presentaron una mayor disminución de calcidiol que aquellos
que fueron tratados con hemodiálisis6. Este estudio sugiere
que las diferencias en las concentraciones séricas de calci-
dol pueden ocurrir en los primeros meses de tratamiento.
La deficiencia de vitamina D puede tratarse mediante el uso
de ergocalciferol o colecalciferol, y mediante el uso de acti-
vadores del receptor de vitamina D; sin embargo, las guías
KDOQI6 recomiendan el uso de estos activadores para tratar
únicamente el hiperparatiroidismo. Nuestras observaciones
sostienen que los beneficios para los complementos de la
vitamina D o sus análogos en forma activa podrían ser útiles.
En apoyo a esta propuesta un estudio de cohorte prospectivo
reporta que la deficiencia de calcidiol en pacientes tratados
con hemodiálisis se relaciona con un incremento en la morbi-
mortalidad, y que el uso de análogos de la vitamina D activa
virtualmente disminuye este riesgo7,8. El papel directo de
calcidiol en el mayor número de pacientes hipocalcémicos

reportados en este estudio es desconocido; sin embargo, la
disminución de calcidiol podría afectar de diversas maneras
a los pacientes en diálisis peritoneal, pues no sólo podría
contibuir al trastorno del metabolismo mineral, sino tam-
bién a incrementar el riesgo de favorecer la peritonitis e
infecciones, por ser la vitamina D un importante modulador
de la respuesta inmunológica9.
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