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Resumen
El hipoparatiroidismo es un trastorno del metabolismo del 

calcio infrecuente. La principal etiología es la posquirúrgica en 
el 75% de los casos. El hipoparatiroidismo crónico tiene una 
prevalencia estimada de 20-40 por cada 100.000 habitantes. 
Las manifestaciones clínicas varían desde cuadros asintomá-
ticos hasta neuromusculares, neurológicas, cognitivas, cardia-
cas y disminución en la calidad de vida. El tratamiento están-
dar es la suplementación de calcio y calcitriol. Es frecuente la 
refractariedad a este enfoque terapéutico y se asocia a una alta 
incidencia de efectos adversos por las altas dosis de suplemen-
tos requeridas. Hasta hace poco era la única deficiencia endo-
crina no tratada con terapia de sustitución hormonal. Recien-
temente, la FDA ha aprobado el uso de la PTH recombinante 
(1-84) para el tratamiento del hipoparatiroidismo refractario. 
Hay dos análogos de PTH disponibles (PTH 1-84 y PTH 1-34). 
Ambas moléculas se han asociado a una disminución en los re-
querimientos de suplementación con calcio y calcitriol, man-
teniendo concentraciones estables de calcio sérico y fosfato, 
mejor calidad de vida y un metabolismo óseo más fisiológico 
con una baja incidencia de efectos adversos. Actualmente, la 
terapia de sustitución hormonal con PTH no hace parte del 
tratamiento de rutina del hipoparatiroidismo y tiene unas in-
dicaciones estrictas. 

Palabras claves: Hipoparatiroidismo, hormona paratiroi-
dea, PTH (1-34), PTH (1-84), teriparatida

Abstract
Hypoparathyroidism is an uncommon disorder of calcium 

metabolism. The main etiology is post-surgical in 75% of cases. 
Chronic hypoparathyroidism has an estimated prevalence of 20-
40 per 100,000 inhabitants. Clinical manifestations vary from 
asymptomatic to neuromuscular, neurological, cognitive, car-
diac and decrease in quality of life. The standard treatment is 
calcium and calcitriol supplementation. Refractoriness to this 
therapeutic approach is frequent and is associated with a high 
incidence of adverse effects due to the high doses of supplements 
required. Until recently it was the only endocrine deficiency not 
treated with hormone replacement therapy. Recently the FDA 
has approved the use of recombinant PTH (1-84) for the treat-
ment of refractory hypoparathyroidism. There are two PTH ana-
logues available (PTH 1-84 and PTH 1-34). Both molecules have 
been associated with a decrease in the requirements of calcium 
and calcitriol supplementation, maintaining stable concentra-
tions of serum calcium and phosphate, better quality of life and 
a more physiological bone metabolism with a low incidence of 
adverse effects. Currently hormone replacement therapy with 
PTH is not part of the routine treatment of hypoparathyroidism 
and has strict indications.

 Key words: Hypoparathyroidism, parathyroid hormone, 
PTH (1-34), PTH (1-84), teriparatide.

Introducción 
El hipoparatiroidismo es un trastorno del metabolismo 

del calcio con una baja prevalencia en la población general(1). 
Genera alteraciones en el metabolismo óseo, en variables bio-
químicas como el calcio y el fosfato y un impacto en la calidad 
de vida de las personas(2). El tratamiento estándar con suple-
mentación de calcio y calcitriol se asocia con una alta inciden-
cia de efectos adversos debido a las altas dosis requeridas(3). 
Es frecuente la refractariedad a estas medidas terapéuticas(4,5). 
Hasta hace poco era la única deficiencia endocrina sin trata-
miento de sustitución hormonal. Recientemente, la FDA apro-
bó la terapia de remplazo con PTH recombinante (1-84) para 
el tratamiento del hipoparatiroidismo refractario(6). Esta revi-
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sión pretende evaluar la evidencia en relación con la eficacia, 
seguridad e indicaciones de análogos de PTH en el manejo del 
hipoparatiroidismo. 

Generalidades del hipoparatiroidismo
El hipoparatiroidismo es un trastorno endocrino del me-

tabolismo de calcio poco frecuente, caracterizado por concen-
traciones inapropiadamente bajas de hormona paratiroidea 
(PTH), hipocalcemia, hiperfosfatemia, alteraciones del me-
tabolismo óseo y disminución en la calidad de vida(7,8). Estas 
alteraciones son las responsables de las manifestaciones clíni-
cas asociadas a la enfermedad. 

El hipoparatiroidismo adquirido es el más común. En el 
75% de los casos es secundario a intervenciones quirúrgicas 
como consecuencia de la resección de la glándula tiroides o le-
sión secundaria a una intervención cervical(9,10). La incidencia 
del hipoparatiroidismo posquirúrgico está ligada a la exten-
sión de la intervención y a la experiencia del cirujano(11). 

La prevalencia estimada en EE.UU de hipoparatiroidis-
mo crónico es de 37 por cada 100.000 habitantes (59.000-
115.000) y se clasifica como una enfermedad huérfana(12). 
Veintinueve de cada 100.000 habitantes son de etiología pos-
quirúrgica. En Dinamarca se reporta una prevalencia estima-
da de hipoparatiroidismo crónico de aproximadamente 24 por 
cada 100.000 habitantes y de 22 de cada 100.000 habitantes 
de etiología posquirúrgica. La incidencia estimada es de 0,8 
por cada 100.000 habitantes año(13,14). Un estudio realizado en 
Escocia reporta una prevalencia estimada de hipoparatiroidis-
mo crónico de 40 por cada 100.000 habitantes, con una tasa de 
23 y 17 por cada 100.000 habitantes para etiología posquirúr-
gica y no quirúrgica, respectivamente(15). 

Las manifestaciones clínicas se deben principalmente a 
la hipocalcemia e hiperfosfatemia crónica; varía desde cua-
dros asintomáticos hasta manifestaciones neuromusculares 
leves, disfunción neurológica, cognitiva, muscular, cardiaca y 
calcificaciones ectópicas de tejidos blandos(8,16,17). Hay mani-
festaciones esqueléticas caracterizadas por alteraciones en la 
densidad mineral ósea (DMO), disminución en la porosidad, 
bajo recambio óseo y un riesgo potencial de fractura no bien 
determinado y disminución en la calidad de vida(18-20). 

El tratamiento estándar es la suplementación de calcio y 
análogos de vitamina D activa. Los objetivos del tratamiento 
son la disminución y prevención de signos y síntomas de hi-
pocalcemia, mantenimiento el calcio en el rango inferior nor-
mal, el producto calcio/fósforo menor de 55 mg2/dl2, evitar la 
hipercalciuria, la hipercalcemia y las calcificaciones en tejidos 
blandos(7,9). 

Frecuentemente, la enfermedad es refractaria al trata-
miento o son necesarias dosis altas para lograr los objetivos; 
esto se asocia a una alta incidencia de efectos adversos graves 
como nefrocalcinosis, nefrolitiasis y calcificación de tejidos 

blandos. Este enfoque terapéutico está limitado por el control 
moderado del trastorno endocrino y las potenciales conse-
cuencias de las altas dosis de suplementación(4,7).

Hasta hace poco fue la única deficiencia endocrina no tra-
tada con terapia de sustitución hormonal. Sin embargo, desde 
1929, el doctor Fuller Albright había usado extractos de para-
tiroides en un paciente con hipoparatiroidismo idiopático(21). 
Debido a que la terapia convencional a menudo no es efectiva 
y a la alta incidencia de efectos adversos, el uso de la PTH cons-
tituye una alternativa atractiva como un tratamiento más fisio-
lógico de esta deficiencia endocrina. En el 2015, la FDA aprobó 
el uso de la PTH recombinante (1-84) para el tratamiento del 
hipoparatiroidismo refractario. Actualmente, la PTH no hace 
parte del tratamiento de rutina para el hipoparatiroidismo y 
sus indicaciones son estrictas(9). 

Hormona paratiroidea
Existen dos moléculas disponibles como análogos de la 

PTH, la PTH 1-34 (Teriparatida) y la PTH 1-84 (Natpara). La 
PTH 1-84 tiene una vida media más larga que permite un in-
tervalo de dosificación más amplio. La concentración plasmá-
tica presenta una curva bifásica, con niveles máximos a los 15 
minutos y a las 2 horas posteriores a la administración sub-
cutánea, en contraste con una concentración pico monofásico 
con la administración intravenosa. El calcio sérico no se corre-
laciona con las concentraciones pico de PTH, una exposición 
constante a dosis bajas puede ser más eficaz en el manteni-
miento de la homeostasis de calcio que una dosis alta con me-
nor frecuencia de administración. Los usos de dosis bajas con 
mayores frecuencias reducen la dosis total necesaria de PTH(5). 
La concentración de PTH es indetectable 12 a 24 horas poste-
riores a la dosificación. El efecto en los niveles plasmáticos de 
calcio, fosfato y calcitriol (1,25 (OH) 2D) dura 24 horas, por lo 
cual la dosificación diaria es preferible. La PTH actúa rápida-
mente en el túbulo renal, reduciendo el fosfato sérico y más 
tardíamente en el sistema óseo y la 1 alfa hidroxilasa renal, au-
mentando el calcio sérico. Se deben medir niveles plasmáticos 
de calcio aproximadamente 7 horas después de la administra-
ción, para ajustar la dosis y evitar la hipercalcemia(5,22). La PTH 
1-34 tiene una vida media corta, el intervalo de dosificación 
debe ser más corto o con sistemas de bomba de infusión(23).

Efecto de PTH en variables bioquímicas
La administración de PTH permite la reducción de los suple-

mentos de calcio y análogos de vitamina D activa, manteniendo 
concentraciones séricas de calcio en el rango inferior de la nor-
malidad. En la tabla 1 se presenta un resumen de los estudios 
más importantes de PTH en el manejo del hipoparatiroidismo. 

En el estudio REPLACE, la administración de hormona 
paratiroidea recombinante humana (PTH 1-84) permitió la 
reducción de más del 50% en la suplementación de calcio y 
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Tabla 1. Ensayos clínicos de PTH en el tratamiento del hipoparatiroidismo

Autor- año PTH Muestra Seguimiento Reducción 
calcio oral 

Reducción 
calcitriol

Eliminación 
calcitriol

Densidad mineral 
ósea Otros resultados

Sikjaer T, et al 
2011(40)*

1-84 62 24 semanas 47% (f ) 50% 22% (c) CL + 12,2%

CT -2,3%

Sin beneficio en 
calidad de vida y 
función muscular

Clarke BL, et al 
2017(26)

1-84 PTH (80) 
Placebo (44)

24 semanas 52% 77 ± 4%

87% (b) 

62% N/A N/A

Clarke BL, et al 
2014(5)

1-84 8 N/A$ N/A N/A N/A N/A Metabolismo de 
calcio, magnesio, 
fosfato y vitamina D 

Rubin MR, et al 
2016(25)

1-84 33 6 años 53% 67% 48% CL +3,8 ± 1%

CT +2,4 ± 1%

CF +2,6 ± 1%

RD -4.4 ± 1%.

N/A

Cusano NE, et al 
2013(27)

1-84 27 4 años 37% 45% 26% CL+5,5 ± -9%

CT+1,1 ± 9%

CF +0,6 ± 12%

RD sin cambios

N/A

Cusano Ne, et al 
2014(32)

1-84 69 5 años N/A N/A N/A N/A Mejoría salud mental y 
física (d)

Lakatos P, et al 
2016(28)

1-84 24 24 semanas 76%

71% (a)

97% 58% (c) N/A N/A

Mannstadt M, et 
al 2013(24)

1-84 PTH (90) 
Placebo (44)

24 semanas 52%

53% (a)

78% N/A N/A N/A

Rubin MR, et al 
2010(41)

1-84 30 24 meses Disminución 
de 3.030 ± 

2.325 a 1.661 ± 
1.267 mg/día

 41% 27% CL +2,9 ± 4%

CF sin cambios

RD -2,4 ± 4%

N/A

Rubin MR, et al 
2011(42)

1-84 64 24 meses N/A N/A N/A N/A Aumento índice 
histomorfométricos 
y bioquímicos del 
metabolismo óseo

Bilezikian JP, et 
al 2017(43)

1-84 25 μg/d (19) 

50 μg/d (23) 

8 semanas 7% (25 μg/d), 
21% (e) 

10% (50 μg/d), 
26% (e)

3% (25 
μg/d), 11% 
(a) 39% (50 
μg/d), 26% 

(a)

N/A N/A N/A

Vokes et al 
2018(44)

1-84 PTH (83) 
Placebo (39)

24 semanas N/A N/A N/A N/A Mejoría componente 
físico, dolor corporal y 
vitalidad (d)

Palermo A, et al 
2018(29)**

1-34 42 24 meses 72% 64%
(6 meses)

49%
(2 años)

N/A N/A Mejora de los 8 
dominios (d)

Gutiérrez LE, et 
al 2016

1-34 16 3 meses 78%

100% (b) 

44,7%

68% (b) 

N/A N/A N/A

Winer KK, et al 
2012(23)

1-34 8 6 meses N/A N/A N/A N/A Reducción 65% dosis 
PTH (administración 
bomba de insulina) 
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análogos de vitamina D activa en 53%, manteniendo concen-
traciones plasmáticas estables de calcio durante 24 semanas 
de tratamiento(24). 

Un estudio de 6 años de duración de seguridad y eficacia 
de la PTH 1-84 reportó una reducción de la suplementación 
de calcio en 57%, vitamina D activa en 67% y la eliminación 
de suplementos de vitamina D activa en 48%, manteniendo 
concentración estable de calcio sérico y disminución en la cal-
ciuria. La disminución de los requerimientos fue progresiva, 
este hallazgo puede deberse al cambio de dosificación de día 
alterno a diaria durante el estudio, sugiriendo una mayor ca-
pacidad de respuesta con este régimen de tratamiento(25). 

El tratamiento con PTH 1-84 se asocia con los efectos fisio-
lógicos de la PTH endógena y la normalización de las variables 
bioquímicas, permitiendo un control sérico y urinario del cal-
cio, disminución de fosfato sérico y del producto calcio-fósforo 
e incremento del recambio óseo(25-28). 

A pesar de las reducciones o eliminación en la suplemen-
tación de vitamina D activa, los pacientes tratados con PTH 
1-84 mantienen niveles séricos del metabolito activo de vita-
mina D en rango normal, reflejando la conversión de 25 (OH) 

a 1,25 (OH) por la PTH. En consecuencia, la administración de 
PTH permite la reducción de la suplementación con calcitriol, 
pero debe continuar la suplementación con vitamina D. En el 
estudio más grande de remplazo con PTH, el REPLACE, se co-
rregía la deficiencia de vitamina D (menor de 30 ng/ml) y de 
magnesio (<1,3 mEq/L) antes del inicio de la PTH 1-84(24,26). La 
mediana de 25 (OH) vitamina D al inicio del estudio fue mayor 
de 43 ng/ml. Todos los pacientes durante el estudio se suple-
mentaron con 400 UI de vitamina D y la dosis se aumentaba 
según criterio del investigador para mantener una concentra-
ción >30 ng/ml(24).

También se ha demostrado la eficacia de la PTH 1-34 en 
la mejora de estos parámetros, aumentando concentraciones 
plasmáticas de calcio y reduciendo las fluctuaciones en sus va-
lores. Un estudio prospectivo a dos años reporta un aumento 
en la excreción urinaria de calcio, hallazgo que contrasta con 
los resultados obtenidos en los estudios de PTH 1-84; en con-
secuencia, se debe considerar un posible riesgo de nefrolitia-
sis con el uso de esta molécula(29). 

Algunas comorbilidades en el hipoparatiroidismo se deben 
a los altos requerimientos de suplementos con el consiguiente 
riesgo de calcificación ectópica; la PTH proporciona un trata-
miento más fisiológico que permite una mayor seguridad que 
el tratamiento estándar. Ambas moléculas demuestran supe-
rioridad en el mantenimiento del calcio sérico y excreción del 
calcio urinario frente a la terapia convencional, con disminu-
ción de las dosis de calcio oral y vitamina D(25-29).

Dosificación
El régimen de dosificación diaria de PTH 1-84 es más efi-

caz en el control del calcio, fósforo y vitamina D, debido a que 
las variables bioquímicas vuelven a niveles basales 24 horas 

Winer KK, et al 
2010(45)

1-34 12 3 años N/A N/A N/A En rango normal Niveles de calcio sérico 
en rango normal sin 
hipercalciuria 

Winer KK, et al 
2008(46)

1-34 14 28 semanas N/A N/A N/A N/A Reducción dosis PTH y 
menor variación sérica 
de calcio (2 dosis/
día)***

Winer KK, et al 
2003(47)

1-34 27 3 años N/A N/A N/A N/A Niveles normales 
de calcio sérico sin 
hipercalciuria

Winer KK, et al 
1998(48) 

1-34 17 28 semanas N/A N/A N/A N/A Reducción dosis PTH y 
menor variación sérica 
de calcio (2 dosis/
día)*** 

Winer KK, et al 
1996(49)

1-34 10 20 semanas N/A N/A N/A N/A Calcio sérico en rango 
normal, disminución 
de calciuria. Aumento 
de marcadores de 
recambio óseo

(*) Incluye publicaciones de Sikjaer T, et al. en 2011(40), 2012(50), 2013(22) y 
2014(51) que analizaron diferentes resultados a partir del mismo ensayo clínico.
(**) Incluye resultados de Santonati A, 2015(52). 
(***) Comparación régimen de tratamiento 2 dosis/día con 1 dosis/día. 
($) Estudio de propiedades farmacológicas de PTH, dosis única de tratamiento
a. Pacientes con reducción ≥50% en calcio oral y calcitriol. 
b. Pacientes con reducción ≥50% en la dosis. 
c. Pacientes que eliminaron suplementación de calcitriol y calcio. 
d. Calidad de vida (cuestionario SF-36)
e. Reducciones suplementación de calcio ≤500 mg/día y calcitriol ≤0,25 μg/d
f. Pacientes que eliminaron suplementación con calcio. 
Abreviaturas: 
CL: columna lumbar 
CT: cadera total
CF: cuello femoral 
RD: radio 1/3 distal
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después de la dosificación(11). La PTH 1-84 está disponible en 
rangos de dosis de 25-50-75 y 100 mcg/día. 

Se ha demostrado la eficacia con dosis de 50-75-100 mcg/
día. Una titulación con una dosis inicial de 50 mcg/día, con in-
crementos de 25 mcg según la tolerancia y respuesta hasta al-
canzar una dosis máxima de 100 mcg/día reduce la incidencia 
de eventos hipercalcémicos(24,28,30). 

La eficacia de la PTH 1-34 ha sido reportada con dosis en-
tre 37 y 46 mcg/día(29). Debido a su corta vida media, la admi-
nistración dos veces al día mantiene la eucalcemia a una dosis 
diaria significativamente menor que la administración una 
vez al día. Sin embargo, el uso en una bomba de infusión ha 
demostrado una reducción adicional de la dosis y una menor 
fluctuación en el calcio sérico, proporcionando una terapia de 
remplazo más fisiológica(23). 

Calidad de vida
El hipoparatiroidismo se asocia a una disminución en la 

calidad de vida, independiente de la etiología, duración y con-
trol bioquímico del trastorno endocrino. Se ha asociado la 
hipocalcemia crónica con alteraciones cognitivas, depresión, 
ansiedad y trastornos de personalidad que influyen en el dete-
rioro de la calidad de vida(2,3,8,16,18,31).

El uso de PTH 1-84 ha demostrado una mejor percepción 
de la salud mental y física, variables evaluadas en las escalas 
de calidad de vida. Estos efectos se observan a corto y largo 
plazo(32). La concentración de calcio sérico en rangos ideales, 
la disminución en la fluctuación de sus valores y la reducción 
en las dosis de suplementación logrados con la terapia de rem-
plazo hormonal parecen explicar el aumento del bienestar fí-
sico y mental. Estos hallazgos podrían ser explicados por un 
mecanismo directo de la PTH o indirectamente por un mayor 
control clínico y una disminución en la suplementación que es 
incómodo para los pacientes. El reporte de una menor puntua-
ción en la calidad de vida en el tratamiento con PTH 1-34 que 
exige una mayor frecuencia de dosificación está a favor de un 
mecanismo indirecto(29).

Seguridad
La PTH para el tratamiento de la osteoporosis fue aproba-

da con una advertencia de riesgo potencial de osteosarcoma, 
evidencia que se encontró en ratones. Esto limita el tratamien-
to con PTH en osteoporosis a una duración máxima de dos 
años. Este hallazgo fue dependiente de la dosis y la duración 
del tratamiento. Adicionalmente, existen diferencias marcadas 
en la fisiología ósea entre ratones y humanos. En diferentes es-
tudios no se ha detectado asociación entre el tratamiento con 
teriparatida y osteosarcoma en humanos(33,34). 

El uso de la PTH 1-84 se asocia con una menor inciden-
cia de signos y síntomas de hipocalcemia(35). Sin embargo, el 
riesgo de desarrollarla es elevado al suspender la terapia con 

PTH y son necesarias dosis mayores de suplementos de calcio 
y análogos de vitamina D activa que las previas al tratamiento 
con PTH 1-84(24).

La hipercalcemia es el evento adverso grave más común, 
aunque es poco frecuente. Se ha reportado en 2,5% de las me-
diciones de calcio sérico en un seguimiento a seis años(25). Una 
individualización en el régimen de dosificación reduce la inci-
dencia de hipercalcemia(22). En un estudio de eficacia y seguri-
dad de seis años de duración, los efectos adversos más comu-
nes fueron dolores musculoesqueléticos(25). Los episodios de 
hipercalcemia reportados no requirieron hospitalización(24). 

Se han reportado hallazgos similares con PTH 1-34. El efec-
to adverso más común es la hipercalcemia asintomática (even-
tos en 7% de los pacientes) asociada a una lenta reducción de 
la suplementación de calcio y análogos de vitamina D activa. 
Ningún evento de hipercalcemia requirió hospitalización. Los 
efectos adversos leves como mialgia y síntomas gastrointes-
tinales se resolvieron con la interrupción del tratamiento. En 
contraste, con el uso de la PTH 1-84, se reportaron episodios 
asintomáticos de hipercalciuria(29).

No se han informado cambios significativos en variables 
cardiovasculares como presión arterial, frecuencia cardiaca o 
intervalo QTc o en variables renales con la terapia de sustitu-
ción de PTH(24).

Cusano y colaboradores reportaron la recuperación de la 
función paratiroidea en cuatro pacientes con un diagnóstico 
previo de hipoparatiroidismo de 8 a 16 años(36). La recupera-
ción se asoció con la administración de PTH 1-84 durante 3 a 
5 años. Se plantea un mecanismo mediado por la alteración en 
los niveles del factor de crecimiento endotelial vascular(37). Sin 
embargo, se desconocen los mecanismos por los cuales los in-
dividuos recuperaron la función de las glándulas paratiroides.

Densidad mineral ósea y recambio óseo
En la experiencia clínica de tratamiento con PTH 1-84 

más larga hasta el momento, hubo un aumento en la DMO en 
la columna lumbar y cadera total. El aumento reportado fue 
progresivo con una ganancia promedio de 3,8 ±1% para co-
lumna lumbar y 2,4 ±1% para cadera total a los seis años. La 
DMO disminuyó en el tercio del radio distal con una pérdida 
media de 4,4 ±1%. La DMO del cuello femoral aumentó al año 
3, pero fue igual a la línea de base al final del estudio(25). Estos 
resultados reflejan el efecto diferencial de la PTH en los sitios 
que son predominantemente hueso cortical o trabecular. Los 
marcadores de recambio y formación ósea aumentaron, con 
valores más elevados durante el primer año de tratamiento se-
guido de un descenso a niveles que permanecieron por encima 
del rango de referencia. No está claro si los cambios en la DMO 
están asociados con un mayor riesgo de fractura en hueso cor-
tical o proporcionan ventajas biomecánicas a pesar de la dis-
minución en la DMO. En contraste con la osteoporosis, algunos 
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autores han propuesto que una disminución en la DMO en el 
hipoparatiroidismo puede ser saludable(7). Sin embargo, esto 
es controversial y aún faltan estudios a largo plazo que nos 
aclaren este aspecto. Por ende, las implicaciones de estos cam-
bios en la DMO siguen sin determinarse(38). 

Indicaciones
Las indicaciones de restitución de PTH 1-84 son: el control 

variable e inconstante del calcio sérico, nefrolitiasis, nefrocalci-
nosis o depuración de creatinina disminuida o tasa de filtración 
glomerular estimada (eGFR) a <60 ml/min; hipercalciuria y/u 
otros índices bioquímicos de riesgo de cálculos renales; per-
sistencia elevada de fosfato sérico y/o producto fósforo/calcio 
(> 55 mg2/dl2); cantidades excesivas de medicamentos orales 
requeridos para controlar síntomas tales como > 2,5 g de calcio 
elemental o > 1,5 μg de vitamina D activa, o ambos; y un trastor-
no del tracto gastrointestinal que podría conducir a una absor-
ción variable de calcio y vitamina D(7,9). Se recomienda iniciar 
con dosis de 50 mcg/día vía subcutánea(24). Simultáneamente, 
reducir la dosis de vitamina D activa en un 50%. La concentra-
ción sérica de calcio se controla dentro de la primera semana 
de inicio y cada vez que se cambia la dosis de PTH 1-84. Los 
objetivos son minimizar o eliminar el uso de vitamina D acti-
va, reducir el suplemento de calcio elemental a 500 mg diarios 
y mantener el calcio sérico en el rango inferior de lo normal. 
Actualmente, PTH 1-34 no está aprobada para el tratamiento 
del hipoparatiroidismo. En un estudio preliminar en Colombia 

de pacientes con hipoparatiroidismo se encontró que 4,1% de 
los pacientes estaban siendo tratados con PTH(39), lo que refleja 
que es una terapia para pacientes muy seleccionados. 
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