Giornale di Tecniche nefrologiche & dialitiche / Anno IV n. 1

© Wichtig Editore 1992

Il calcio nei trattamenti
depurativi extracorporel

I calcio € il minerale presente

in maggior quantita nel no-

stro organismo. Il contenuto
totale corporeo di tale catione si
aggira intorno a 25.000 mmol (1
kg), di cui la quasi totalita € conte-
nuta nel tessuto scheletrico. La re-
stante parte & presente nei liquidi
extracellulari in concentrazione
pari a circa 2.5 mmol/L, mentre nel-
I'interno delle cellule la concentra-
zione raggiunge livelli 106 volte in-
feriori. Nonostante che queste due
ultime frazioni (quella extra ed in-
tracellulare) siano di fatto quanti-
tativamente irrilevanti rispetto al
contenuto totale calcico, le loro
concentrazioni sono sotto lo stret-
to controllo di complessi sistemi
biochimici e, a loro volta, sono in
grado di modificare numerosissime
attivita biologiche cellulari, con ef-
fetti su vari sistemi omeostatici (1-
3).
Nel corso di numerose patologie
renali, che conducano ¢ meno
all’insufficienza renale, € di estre-
ma frequenza il riscontro di altera-
zioni del metabolismo del calcio, il
cui inizio ha origine nelle primissi-
me fasi di tali stati morbosi da un
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lato per il venir meno della capacita
emuntoria renale, dall’altro per le
alterazioni endocrine che, diretta-
mente o in via mediata, accompa-
gnano l’evolvere di tali patologie.
L’entita ed il tipo di tali alterazioni
sono spesso del tutto differenti, a
seconda del tipo di patologia nefro-
logica, dimostrando inoltre una
profonda variabilita interindivi-
duale. Da questo consegue che le
alterazioni del metabolismo calci-
co e degli ormoni ad esso connessi,
si presentino, nella fase uremica
delle patologie renali, con caratte-
ristiche e grado estremamente dif-
ferenziati nei singoli pazienti, ri-
chiedendo un approccio terapeuti-
co adeguatamente mirato.

Prima di affrontare il tema specifi-
co in oggetto, € conveniente, per
quanto sin qui detto, ricordare bre-
vemente quelli che sono considera-
ti i modelli interpretativi piu atten-
tibili, allo stato attuale delle cono-
scenze, relativi alla patogenesi delle
alterazioni del metabolismo del
calcio e degli ormoni calciotropi
nel corso delle varie patologie rena-
li in evoluzione verso I'insufficien-
za renale cronica.
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Patogenesi delle alterazioni del me-
tabolismo calcico in corso di IRC

Il primo fattore implicato nella ge-
nesi delle alterazioni del metaboli-
smo calcico € stato la ritenzione dei
fosfati, conseguente al venir meno
della funzione renale (4, 5). L’au-
mento del fosfato nei liquidi biolo-
gici porterebbe, secondo tali ipote-
si, ad una consensuale riduzione
dei valori calcemici (“trade-off hy-
pothesis™), che stimolerebbe, a sua
volta, lincrezione paratiroidea.
Successivi studi  sull’argomento
hanno allargato il potenziale effet-
to della ritenzione di fosforo sul
sistema calcio/ormoni calciotropi,
mettendo in evidenza un effetto ini-
bitore di tale elemento sulla sintesi
del metabolita piu attivo della vita-
mina D (1,25(OH)2D3) (6) ed un
possibile meccanismo diretto di sti-
molo sulle ghiandole paratiroidee,
indipendente dalle variazioni cal-
cemiche e dai livelli di vitamina D
(7). Inoltre, nelle patologie renali a
spiccata impronta proteinurica, la
ritenzione fosforica sarebbe gia
presente a valori di filtrato glome-
rulare ancora normale, determi-



nando importanti alterazioni del
metabolismo calcico, gia in una fa-
se precoce di malattia (8).

Sebbene comunque tale meccani-
smo giochi un indubitabile ruolo
patogenetico nelle fasi avanzate
dell’insufficienza renale, numerose
evidenze sperimentali ed osserva-
zioni clinico-fisiopatologiche han-
no messo in dubbio che tale model-
lo sia sempre valido anche nelle fasi
iniziali di malattia (9), quando, in
presenza gia di chiari segni di iper-
attivazione paratiroidea, 1 valori
fosforemici sono spesso ancora
nella norma o addirittura piu bassi
(10).

L’opinione attualmente piu accre-
ditata € che, nelle prime fasi dell’in-
sufficienza renale, sia piuttosto la
riduzione della biodisponibilita di
1,25(OH)2D3 (secondaria alla ri-
duzione della massa nefronica, ad
una modificazione della composi-
zione biochimica intracellulare o
ad altri fattori bioumorali che alte-
rano il metabolismo periferico del-
la vitamina D) il momento iniziale
della serie di eventi che conducono
alle alterazioni del metabolismo
calcico ed al conseguente incre-
mento del paratormone (10-12).

E comunque da precisare che in
numerosi studi effettuati in pazien-
ti nelle prime fasi di insufficienza
renale, pur in presenza di segni di
iperattivita paratiroidea, non si ¢
stati in grado di evidenziare né ri-
dotti valori di calcitriolo né una
riduzione della sua attivita periferi-
ca, valutata come assorbimento in-
testinale del calcio (13-16). Inoltre
sono necessarie dosi soprafisiologi-
che di calcitriolo per far regredire a
livelli normali la secrezione parati-
roidea, in corso di insufficienza re-
nale, anche iniziale (17).

Altri fattori, in fasi diverse dell’in-
sufficienza renale, sono pure in
grado di influenzare il metaboli-
smo calcico, sia con un meccani-

smo diretto che mediato da modifi-
cazioni della sensibilita dei recetto-

ri degli organi bersaglio agli ormo-

ni calciotropi. Fra questi ricordia-
mo il contenuto sodico dietetico
(18), P’alluminio, contenuto nei
chelanti del fosforo e nell’acqua di
rete (19), il ferro (20), sostanze rite-
nute in corso di uremia o prodotte
in quantita piu elevata in corso di
trattamento depurativo, con effetti
di inibizione o di stimolazione sui
processi osteo formativi e calcio re-
golatori (21, 22).

In ogni caso, quali che siano gli
eventi iniziali o che si sovrappon-
gano nel corso della storia naturale
dell’insufficienza renale, coinvolti
nelle alterazioni metaboliche del
calcio e dei suoi ormoni regolatori,
appare evidente che, alla base pato-
genetica di tali alterazioni, vi € una
sregolazione del fine meccanismo
di controllo che lega la secrezione
paratiroidea alle variazioni calce-
miche (17, 23).

La nostra breve trattazione dei
problemi del metabolismo calcico
in corso di uremia, in fase di tratta-
mento depurativo extracorporeo,
verra svolta tenendo come fulcro
del problema la stretta relazione
omeostatica che unisce la secrezio-
ne paratiroidea alle variazioni cal-
cemiche.

Controllo del sistema Ca/PTH nel
trattamento dialitico extracorporeo

In corso di trattamento dialitico
extracorporeo il controllo del cal-
cio, considerato sia come livelli e-
matici che come bilancio di massa,
e dell’attivita secretiva delle parati-
roidi, investe tre ordini di proble-
mi: a) la concentrazione di calcio
nel liquido di dialisi e nelle infusio-
nidi rimpiazzo, peritrattamenti ad
alta convezione; b) 'uso di sali di
calcio come chelanti intestinali dei
fosfati; ¢) 'uso della vitamina D,
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per via orale o venosa, per il con-
trollo dell’iperparatiroidismo se-
condario.

Per maggiore ordine e comprensi-
bilita tratteremo separatamente
questi tre punti.

A) 11 contenuto di Ca dei liquidi di
dialisi e delle soluzioni di rimpiazzo

Il problema della compatibilita chi-
mica fra il calcio ed il sistema tam-
pone fisiologico (bicarbonato) nel
liquido di dialisi fu uno dei primi
problemi che si presentarono ai
medici pionieri del trattamento
dialitico extracorporeo. Tale aspet-
to, che per anni ha condizionato la
metodologia dialitica ¢ che € ora
ormai tecnicamente superato, &
trattato diffusamente in un’altra
sezione di questo testo.

Rimane tuttavia ancora poco defi-
nito quale sia il contenuto calcico
ideale del liquido di dialisi. Tale
problema ¢ stato reso ancor piu
attuale dall’introduzione di nuove
tecnologie depurative, che preve-
dono alti volumi convettivi e quin-
di elevate quantita di soluzioni in-
fusionali di reimpiazzo, e dal recen-
te diffondersi dell’'uso dei sali di
calcio come chelanti del fosforo e
della vitamina D ad alti dosaggi,
per il controllo dell'iperparatiroi-
dismo secondario.

In linea teorica, i fattori in grado di
influenzare il bilancio calcico intra-
dialitico sono quattro:

1) 11 gradiente di concentrazione
del Ca fra liquido di dialisi e com-
parto ematico. Tale gradiente puo
essere a sua volta influenzato, oltre
che, come é ovvio, dalle concentra-
zioni del calcio nei due comparti,
dai valori del pH e del fosfato, fat-
toriin grado di modificare la quota
di calcio realmente disponibile per
il processo diffusivo (24, 25).

2) L’entita dell’ultrafiltrazione, che
puod determinare bilanci di massa



negativi ed interferire direttamente
con il processo diffusivo.

3) Il contenuto in calcio delle infu-
sioni di rimpiazzo nei trattamenti
ad elevati volumi convettivi che
puo determinare un’ulteriore dila-
tazione del problema del bilancio
di massa del calcio.

4) 11 tempo di trattamento, come
per tutti i processi diffusivi, € in
grado di influenzare direttamente
la dialisance del calcio e quindi il
suo bilancio intradialitico.
Analizzeremo, sulla scorta anche
dei dati presenti in letteratura, il

pesoreale cheifattorisopraelenca-

ti hanno nei piu diffusi schemi di
trattamento dialitico extracorpo-
reo.

Tratteremo pertanto in modo sepa-
rato il bilancio calcico nel tratta-
mento dialitico tradizionale ed in
quelli, di piu recente introduzione,
ad elevati volumi convettivi.

Bilancio del calcio nel trattamento
dialitico extracorporeo tradizionale

In corso di emodialisi tradizionale,
il bilancio calcico intradialitico €
sostanzialmente influenzato dalla
concentrazione di calcio del liqui-
do di dialisi. Nella Figura 1 viene
illustrata ’entita del bilancio setti-
manale dicalcio, a varie concentra-
zioni nel liquido di dialisi, tenendo
come valori costanti la perdita fe-
cale (circa 22 mmol per settimana),
un calo ponderale di circa 3 kg per
seduta dialitica ed una durata per
singolo trattamento di 4 h.

Come risulta evidente, un bilancio
calcico globale positivo si raggiun-
ge per concentrazioni di calcio nel
liquido di dialisi uguali o maggiori
di 1.75 mmol/L.

Pur essendo 1 parametri sopra con-
siderati i piu vicini ad una condizio-
ne standard dialitica, resta comun-
que il fatto che i valori effettivi pos-
sono discostarsi da quelli illustrati
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Fig. 1 - Bilancio settimanale del calcio durante trattamento emodialitico tradiziona-
le. 1l bilancio del calcio si modifica in funzione del processo diffusivo, a sua volta
strettamente dipendente dalla concentrazione del calcio nel bagno di dialisi.

nella figura qualora il bilancio fe-
cale si discosti da quello descritto
(come per esempio in condizioni di
trattamento con vitamina D o con
sali di calcio ad alti dosaggi) o nel
caso che I’entita del calo ponderale
sia sostanzialmente differente, con-
dizionando un bilancio di massa di
entita maggiore, o nella condizione
in cui 1 tempi di trattamento si di-
scostino in modo importante da
quelli considerati.

Bilancio del calcio in corso di tratta-
menti emodialitici ad alto trasporto
convettivo

Fra i pit recenti avanzamenti tec-
nologici nel campo emodialitico
vanno sicuramente annoverati i
trattamenti ad elevati volumi con-
vettivi (HDF, PFD, AFB). Al di la
dei vantaggi e degli eventuali aspet-
ti negativi di tali tecnologie, la cui
trattazione esula dallo scopo della
presente relazione, un problema in-
trodotto da tali trattamenti € stato
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quello del bilancio calcico.
Numerosi studi di Autori italiani
hanno fornito un notevole apporto -
conoscitivo sull’argomento (26-
30). Abbiamo riassunto, con qual-
che modificazione, nelle Figure 2-3
1 dati prodotti da tali Autori sui
bilanci calcici in corso di vari tipi di
trattamento ad alta convezione.
Nella Figura 2 sono rappresentati i
bilanci calcici per trattamenti con-
vettivi, con UF variabile sino a 24 L
per seduta, che utilizzano liquidi di
rimpiazzo con o senza calcio. Nel
caso dell’utilizzazione di soluzioni
prive di calcio, il bilancio calcico
diviene negativo qualora I’UF to-
tale superi i 10 L, raggiungendo
valori pesantemente deficitari per i
piu elevati livelli di UF. Peraltro
I’uso di soluzioni contenenti calcio,
in presenza di una concentrazione
nel dialisato di 1.75 mmol/L, mette
al riparo da tale fenomeno. Da tali
risultati parrebbe che il fattore piu
rilevante, se non ’unico, a determi-
nare il bilancio calcico, con solu-
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Fig. 2 - Bilancio intradialitico del calcio
durante trattamenti depurativi ad alti
flussi (HDF e PFD). Utilizzando solu-
zioni di rimpiazzo prive di calcio, il bilan-
cio calcico é sostanzialmente influenzato
dall’entita dell'ultrafiltrazione globale
(dalle voci bibliografiche 26-29 modifica-
te).

Fig. 3 - Bilancio intradialitico del calcio
durante trattamento dialitico ad alti flussi
(AFB), con volumi di UF globali presso-
ché costanti (circa 10 L). A parita di
tempo di trattamento, la variazioneda 2 a
1.75 mmol/L della concentrazione del
calcio nel bagno di dialisi porta il bilancio
calcico da valori decisamente positivi a
valori prossimi allo zero. Peraltro, quan-
do si utilizzi nel bagno dialisi una concen-
trazione di calcio di 2 mmol/l, abbrevian-
do il tempo di trattamento da 240 a 180
min vi é anche una sostanziale riduzione
della positivita del bilancio calcico (dalla
voce bibliografica 30 modificata).

zioni di rimpiazzo prive di calcio,
sia ’entita dell’UF. Analizzando i
dati relativi a trattamenti a conve-
zione di entita intermedia e relati-
vamente costante (10-12 L per se-
duta) si nota pero come sia la con-
centrazione del dialisato che il tem-
po del trattamento giochino un
ruolo di notevole importanza nel
condizionare il bilancio intradiali-
tico del calcio (Fig. 3).

Riassumendo pertanto quanto sin
qui detto: il bilancio calcico in cor-
so di trattamento emodialitico tra-
dizionale o di trattamento ad alta
convezione, con soluzioni di rim-
piazzo contenenti calcio, € sostan-
zialmente influenzato dalla con-
centrazione di Ca nel liquido di dia-
lisi ed, in misura minore, dal calo
ponderale; in corso di trattamenti
ad alta convezione, con soluzioni di
rimpiazzo prive di calcio, per valori
di UF totale inferiore a 10 L, 1 fattori
determinanti nel condizionare il bi-
lancio calcico sono sia la concen-
trazione di Ca del dialisato che il
tempo di trattamento, per valori di
UF superiori a 10 1, € ’entita di
quest’ultima variabile a determina-

Bilancio intradialitico del Calcio mmol ‘

12

Ca 2.0 mmol
T 240 min

(>

T 180 min

| 9 " Ca 2.0 mmol
3—
0

Ca 1.75 mmol

T 240 min

re in maniera pressoché esclusiva
tale bilancio.

Il problema del bilancio del calcio
in quanto tale ha comunque impor-
tanza in funzione di quelli che pos-
sono essere gli effetti sul sistema
calcio/PTH.

Nella valutazione di tale sistema vi
sono almeno due aspetti del proble-
ma che vanno prioritariamente
considerati: 1) il tipo di R.I.A. uti-
lizzato per il dosaggio del PTH; 2) il
tipo di membrana- utilizzata.

Nella nostra esperienza, il tipo di
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dosaggio puo influenzare notevol-
mente la valutazione delle modifi-
cazioni della secrezione paratiroi-
dea, a parita di stimolo ipocalcemi-
co (Fig. 4). La maggiore affidabili-
ta a questo riguardo viene data dai
pit recenti R.I.A. in grado di dosa-
re la molecola intatta del PTH. Tali
risultati trovano peraltro conferma
in recenti apporti della letteratura
(31).

Draltra parte, € stato dimostrato
come il tipo di membrana possa
influenzare le concentrazioni post



dialitiche del PTH, a causa di un
meccanismo di adsorbimento pas-
sivo della molecola su alcune di
queste membrane (per esempio
PAN) (31).

Una volta tenuti presenti tali pro-
blemi, ¢ possibile considerare I’in-
fluenza che i valori di bilancio del
calcio hanno sul sistema cal-
cio/PTH. Valutando i dati presenti
in letteratura (28, 30) € possibile
evidenziare come la “sensibilita”
del PTH alle variazioni calcemiche
(valutata come variazione percen-
tuale del PTH, rispetto ai valori di
massima stimolazione, divisa per la
variazione calcemica) si elevi in
modo considerevole quando il bi-
lancio intradialitico del calcio si ap-
prossimi alla negativita. In tali con-
dizioni € verosimile che il bilancio
globale, considerato cioé anche
quello fecale, sia di fatto ancor piu
negativo, spiegando tale reperto.
Da quanto detto sembrerebbe
quindi di poter concludere che un
bilancio anche solo lievemente ne-
gativo possa condizionare un netto
incremento della sensibilita dell’in-
creazione paratiroidea alle varia-
zioni calcemiche. Altri fattori co-
munque, Su cui si tornera in segui-
to, sono da tenere in considerazio-
ne per un giudizio definitivo su tale
problema.

B) L’uso dei sali di calcio come
chelanti del fosforo

L’intossicazione da alluminio ¢
considerata un’importante causa
di morbilita e mortalita nella popo-
lazione di pazienti emodializzati
(32).

A causa dei suoi molteplici effetti

sui recettori ossei e renali del PTH
(33), sui meccanismi cellulari ossei
ed inibitori diretti dei processi di
calcificazione ossea (34, 35), sulle
ghiandole paratiroidi con effetto i-
nibitorio della secrezione di PTH
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Fig. 4 - Peso dei vari R.I.A. utilizzati nel dosaggio del PTH nella definizione della
curva di risposta allo stimolo ipocalcemico. A parita di calo calcemico, il PTH-I é di

gran lunga il piu sensibile dei dosaggi.

(36) e altri ancora non del tutto
chiariti, 'alluminio € responsabile
di numerosi e gravi quadri clinici:
I'osteomalacia a basso turnover,
resistente alla vitamina D (37); la
malattia adinamica dell’osso (21);
I’encefalopatia dialitica (38); una
forma di anemia microcitica non
sideropenica (39) ed altre condizio-
ni piu generiche di alterato benesse-
re in dialisi (40).

Oltre al ben noto ruolo del liquido
di dialisi contaminato come sor-
gente di alluminio nell’uremico in
dialisi (41, 42), un apporto non me-
no importante di tale tossico puo
essere costituito dai chelanti del fo-
sforo contenenti alluminio (43, 44).
Per tali motivi, dopo le segnalazio-
ni di alcuni Autori sull’efficacia del
carbonato di calcio come chelante
del fosforo e sul suo effetto corretti-
vo sull’iperalluminemia (45, 46),
I'uso di tale preparato si € andato
sempre piu diffondendo nel tratta-
mento dell’iperfosforemia del dia-
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lizzato.

Un problema che si presento sin
dalle prime esperienze con tale che-
lante fu quello della necessita di
elevati dosaggi, per un controllo
effettivo della fosforemia e cio por-
to ad incorrere, con frequenza va-
riabile, ma sempre elevata, in un
importante effetto indesiderato: I'i-
percalcemia (47-49).

Per risolvere tale problema, oltre al
ricorso a sali di calcio con minore
apporto molare del catione (aceta-
to di calcio) (50), si & cercato di
risolvere tale problema riducendo
il contenuto di calcio nel liquido di
dialisi (51).

Mancano, al momento, dati su
quali siano gli effetti di queste nuo-
ve strategie terapeutiche sul siste-
ma di controllo calcio-PTH. In teo-
ria € comunque ipotizzabile che
un’ipercalcemia iatrogena possa i-
nibire il PTH a livelli eccessivamen-
te bassi, permettendo ’instaurarsi
di patologie ossee a basso turnover



di cui si accennera nel paragrafo
seguente.

C) L’uso del calcitriolo ad alti do-
saggi per il controllo dell’iperparati-
roidismo secondario

E noto che i metaboliti attivi della
vitamina D, ed in particolar modo
il cacitriolo, sono in grado di in-
fluenzare il metabolismo del calcio
attraverso una serie di meccanismi:
1) incremento dell’assorbimento
intestinale, per mezzo di una stimo-
lazione del trasporto attivo in-
traenterocitico (52); 2) un effetto
diretto ed indiretto sui processi di
mineralizzazione e riassorbimento
osseo (21); 3) un’inmibizione sulla
trascrizione del’mRNA per il pre-
pro-PTH nelle cellule paratiroidee
(53, 54); 4) un effetto di inibizione
diretto sulla secrezione del PTH,
attraverso un incremento dei flussi
di calcio transmembrana nelle cel-
lule paratiroidee (55); 5) un’inibi-
zione della proliferazione delle cel-
lule paratiroidee (56).

Nonostante che I'uso dei preparati
contenenti vitamina D sia attuato
da lungo tempo nella terapia dell’i-
perparatiroidismo secondario del-
I'uremico, recentemente € stata
proposta una nuova metodologia
di impiego (alte dosi in bolo e.v. o
per os 2-3 volte per settimana) che
avrebbe il pregio di inibire la secre-
zione del PTH, con minori effetti
ipercalcemizzanti (57-59).

In effetti, nelle esperienze degli Au-
tori citati (57, 58), 'uso del calci-
triolo in boli endovenosi, alla fine
di ogni trattamento dialitico, era
efficace nel determinare importanti
cali dei livelli di PTH, senza impor-
tanti effetti ipercalcemici. Inoltre
gli stessi Autori riportavano una
modificazione della curva di rela-
zione fra secrezione di PTH e varia-
zioni calcemiche durante uno sti-
molo ipocalcemizzante (dialisi con

basso contenuto di calcio nel ba-
gno), a dimostrazione di una ridot-
ta sensibilita delle ghiandole para-
tiroidee e di un abbassamento della
concentrazione di calcio da cui si
ottiene un’inibizione (o stimolazio-
ne) emimassimale del PTH (set-
point), dopo terapia con calcitrio-
lo.

Analizzando comunque con piu at-
tenzione 1 dati di questi Autori si
nota come l’effetto della terapia vi-
taminica D in quei pazienti con i-
perparatiroidismo lieve (che costi-
tuiscono la gran parte dei pazienti
in trattamento dialitico) fosse quel-
lo di ridurre la sensibilita della ri-
sposta paratiroidea allo stimolo i-
pocalcemico a livelli estremamente
bassi e sicuramente inferiori a quel-
li considerati fisiologici. Tale dato
va inoltre considerato alla luce di-
segnalazioni di alcuni anni fa (60,
61) che mettevano in risalto una
ridotta risposta paratiroidea, du-
rante una dialisi ipocalcemizzante,

in pazienti con quadri istologici os-
sei di osteomalacia. Inoltre un piu
recente studio (62), che ha preso in
esame la curva di risposta del PTH
alla stimolazione ipocalcemica in
pazienti emodializzati, ha dimo-
strato come, in presenza di una pa-
tologia aplastica dell’osso, associa-
ta 0 meno alla deposizione di allu-
minio, si evidenzi una netta ridu-
zione della sensibilita dell’increzio-
ne paratiroidea allo stimolo ipocal-
cemico (Fig. 5).

Da quanto detto si puo quindi rite-
nere possibile che I'uso dei prepara-
ti vitaminici D ad alti dosaggi, co-
me I’'uso di elevate posologie di che-
lanti del fosforo a base di sali di
calcio, se pur efficaci nel controllo
dell’iperparatiroidismo secondario
dell’'uremico, possano d’altro can-
to determinare un’eccessiva inibi-
zione paratiroidea, con non meno
gravi conseguenze sul tessuto os-
seo.

Quanto I'uso di bagni dialisi a bas-

Variazioni del PTH

% dei valori basali
100 [ &
OF
50 =
ABD
i Oipim | | L
0.75 1.00 1.25 1.50
i-Ca mmol/l

Fig. 5 - Curva di sensibilita del PTH durante stimolo ipocalcemico, in pazienti con
malattia adinamica dell’osso (ABD ) o con osteite fibrosa (OF). E evidente come la
sensibilita (definita dalla pendenza della curva) sia notevolmente piu bassa nel
gruppo di pazienti con ABD (dalla voce bibliografica n. 62 modificata).
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so contenuto di calcio possa di fat-
to controllare questo fenomeno €
ancora troppo presto per poterlo
affermare o negare.

E comungque evidente che solo un
monitoraggio della curva di rispo-
stadel PTH alle variazioni calcemi-
che puo dare un’informazione piu
prossima alla realta di quanto non

lo facciano i soli valori basali di -

PTH e calcio.
CONCLUSIONI

Non riteniamo che, al momento
attuale, vi siano delle prescrizioni
valide in termini assoluti né sulle
concentrazioni di calcio da usare
nel bagno di dialisi né sulle prescri-
zioni terapeutiche utilizzanti i che-
lanti del fosforo a base di sali di
calcio o 1 preparati vitaminici D.

I differenti tipi di trattamento diali-
tico (alta o normale convezione,
soluzioni di reimpiazzo contenenti
o meno calcio ecc.) e le differenti
condizioni del metabolismo calcico
con le quali ogni paziente arriva al
momento della terapia sostitutiva
devono fare da guida ad un’appro-
priata prescrizione.

In linea di principio generale, co-
munque, riteniamo che il bilancio
dialitico del calcio non debba né
creare bilanci negativi né, d’altra
parte, bilanci fortemente positivi.
L’aggiustamento poi della terapia
con preparati calcici e vitamina D,
con le concomitanti variazioni del
calcio nel bagno dialisi, dovra esse-
re attuato sulla base di un’informa-
zione, come gia detto, la piu precisa
possibile sulla sensibilita delle
ghiandole paratiroidee alle varia-
zioni calcemiche, onde evitare che,
nel tentativo di prevenire o curare
la patologia dell’iperparatiroidi-
smo secondario, non si incorra in
una diversa, ma altrettanto grave,
patologia del tessuto osseo: la ma-
lattia aplastica.
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