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Prólogo

La Sociedad Argentina de Nefrología presenta las modificaciones 
en las recomendaciones que conformaron el Consenso de metabolis-
mo óseo-mineral editado como resumen de bolsillo en el año 2011. 
Otras sociedades también han realizado correcciones de guías y nor-
mas de práctica clínica y consensos internacionales que fueran edita-
das con anterioridad, como las K/DIGO, influenciados ante nuevas 
evidencias científicas, con grandes ventajas en el tratamiento de las 
alteraciones del metabolismo óseo-mineral, que afecta a los pacientes 
con enfermedad renal crónica.

Ante un panorama de tanto cambio, debemos hacer énfasis en 
que las correcciones realizadas por el Grupo de trabajo del MOM 
de la Sociedad Argentina de Nefrología responden a la necesidad de 
aclarar, priorizar, simplificar y homogeneizar la práctica clínica; a su 
vez, aspiran a servir como marco de referencia en el tratamiento de 
los pacientes afectados de enfermedad renal crónica. Esta patología 
no transmisible presenta un pronunciado incremento de su incidencia 
en el mundo, lo que nos obliga a la actualización permanente en la 
terapéutica instituida, que, posteriormente, cada región o país podrá 
adaptar a sus necesidades y posibilidades, a la vez de poner en marcha 
mecanismos de implementación que redunden en un mejor enfoque 
diagnóstico y terapéutico basado en la evidencia científica.

Esperamos nuevamente que las recomendaciones cumplan con los 
ambiciosos objetivos planteados por el grupo de trabajo y que tras-
ciendan en un mejor manejo de las alteraciones del metabolismo 
óseo-mineral de la enfermedad renal crónica de nuestros pacientes en 
prediálisis y en tratamiento sustitutivo de la función renal, y en los 
distintos estadios de la ERC.

Grupo de Trabajo de MOM-SAN
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ERC-MOM: abreviaturas y siglas

1,25 (OH) vitamina D 1,25-dihidroxivitamina D

1α (OH) asa 1-α hidroxilasa

25 (OH) vitamina D 25-hidroxivitamina D

AD hueso adinámico

BO biopsia ósea

Ca calcio

CO
2

dióxido de carbono

CV calcificaciones vasculares

DBT diabetes

DMO densidad mineral ósea

DP diálisis peritoneal

D/P dializado/plasma

ECO ecografía

ECV enfermedad cardiovascular

ERA-EDTA European Renal Association - European Dialysis and 
Transplant Association 

ERC enfermedad renal crónica

ERC-MOM desorden del metabolismo óseo-mineral asociado a 
enfermedad renal crónica. [CKD-MBD: Chronic Kidney 
Disease -Mineral and Bone Disorder]

FA fosfatasa alcalina

FG filtrado glomerular

K/DIGO Kidney Disease Improving Global Outcomes 

K/DOQI Kidney Disease Outcomes Quality Initiative

HCO3
- bicarbonato

HD hemodiálisis

HPT hiperparatiroidismo

HPT 2º hiperparatiroidismo secundario

HPT MOD hiperparatiroidismo moderado



X

HTA hipertensión arterial

iv intravenoso

ODR osteodistrofia renal

OF osteítis fibrosa o hiperparatiroidismo avanzado

OM osteomalacia

OUM osteodistrofia urémica mixta

Mg magnesio

Na sodio

P fósforo

pH potencial de hidrógeno

Pi fósforo inorgánico

PT paratiroides

PTH paratohormona

PTHi paratohormona intacta

PTx paratiroidectomía

Ptx ST paratiroidectomía subtotal

Rx radiografía

TC tomografía computarizada

Tc99 tecnecio 99

TFG tasa de filtración glomerular

Tx trasplante renal

VDRA receptor para vitamina D

v.o. vía oral
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El objetivo de elaborar este consenso es el de colaborar con el nefró-
logo en el tratamiento del metabolismo mineral del paciente con enfer-
medad renal crónica (ERC). Para su realización, partimos de formular 
aquellas preguntas cuyas respuestas son necesarias para el tratamiento 
clínico de nuestros pacientes; se consultaron fuentes bibliográficas y 
guías internacionales con la intención de adaptarlas a la realidad de 
nuestro país y, además, contamos con consultores externos como 
los doctores Jorge Cannata, Eduardo Slatopolsky y Víctor Lorenzo. 
Hemos tenido en cuenta las nuevas definiciones y el sistema de cla-
sificación, más integrado, que recientemente propuso la Fundación 
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes).

Definiciones

El concepto de desorden sistémico del metabolismo mineral y óseo 
debido a ERC (ERC-MOM) integra todas las alteraciones bioquí-
micas, esqueléticas y las calcificaciones extraesqueléticas que resultan 
de los cambios del metabolismo mineral en la ERC. Se produce por 
una, o por la combinación, de las siguientes manifestaciones: primero, 
anormalidades del calcio (Ca), del fósforo (P), de la hormona para-
tiroidea (PTH) y de la vitamina D; segundo, alteraciones en el re-
modelado, en la mineralización, en el volumen, en la resistencia y en 
el crecimiento longitudinal; y, tercero, calcificaciones vasculares o de 
otros tejidos blandos.

El riñón participa en el mantenimiento de la homeostasis del Ca y 
del P en colaboración con la glándula paratiroidea, el intestino y el hue-
so. Es el órgano objetivo para diferentes hormonas y lugar de síntesis 

Introducción
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ECV: enfermedad cardiovascular; ERC-MOM: enfermedad renal crónica - metabolismo óseo y mineral; 
Ca: calcio; P: fósforo .

Gráfico 1 Concepto de desorden sistémico mineral y óseo, debido a ERC 
(ERC-MOM)

ERC-MOM

Alteraciones Ca y P
HPT 2º

Deficiencia de vitamina D
Calcificación vascular
Anormalidades óseas

Enfermedad 
cardiovascular Mortalidad Disminución de la 

calidad de vida Fracturas

Alteraciones  
óseas

Calcificaciones 
vasculares

Alteraciones  
bioquímicas

ECV
Fracturas

Mortalidad

de la 1,25 (OH)2 vitamina D3. Por lo tanto, a lo largo de la progresión 
de la ERC se desarrollan varias anormalidades en el metabolismo mi-
neral y óseo con las consecuencias resultantes. Tradicionalmente, se 
consideró a estos desórdenes como relacionados con el hueso. Hoy 
en día, sabemos que las alteraciones del metabolismo mineral y óseo 
tienen un rol crítico en la patogénesis de las calcificaciones vasculares 
y tejidos blandos, lo que resulta en complicaciones cardiovasculares y 
mortalidad.
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El marco propuesto para clasificar el desorden mineral y óseo en la 
enfermedad renal crónica divide a los pacientes en cuatro tipos, basa-
dos en la presencia o ausencia de anormalidades en los tres principales 
componentes utilizados en la definición del trastorno, a saber, las alte-
raciones en el laboratorio (L), la enfermedad ósea (B) y la calcificación 
de tejidos extraesqueléticos (C).

Tabla 1 Tipos de ERC-MOM

Tipo Anormalidades 
de laboratorio

Enfermedad 
ósea

Calcificación 
vascular

L
LB
LC
LBC 

(+)
(+)
(+)
(+)

(–)
(+)
(–)
(+)

(–)
(–)
(+)
(+)

L: laboratorio; B: enfermedad ósea; C: calcificación de tejidos extraesqueléticos .

Este nuevo enfoque integral está destinado a ser descriptivo más 
que predictivo a fin de que manejemos un mismo idioma, y lo conside-
ramos como un primer intento de mejorar la comunicación y estimu-
lar la investigación.

La utilización del término desorden mineral y óseo en la enferme-
dad renal crónica debe ser lo más específica posible y debe limitarse a 
las alteraciones causadas por una reducción significativa de la función 
renal. En general, los pacientes adultos con una tasa de filtración glo-
merular (TFG) mayor de 60 mL/min/1,73 m2 deberían ser excluidos, 
dado que este es el nivel de tasa de filtración glomerular por debajo 
del cual las alteraciones del calcio, del fósforo, de la PTH y del meta-
bolismo de la vitamina D son detectables. En pacientes pediátricos, el 
nivel de tasa de filtración glomerular, al cual las alteraciones del meta-
bolismo mineral y óseo son detectables, es mayor que en la población 
adulta (TFG < 89 mL/min/1,73 m2). Por otro lado, el aumento en la 
fragilidad ósea observado con el avance de la edad (osteoporosis senil 
o posmenopáusica) y la enfermedad aterosclerótica con calcificación 
vascular que se desarrolla de manera independiente de la ERC pueden 
estar presentes en pacientes con ERC que tienen normal, o solo leve-
mente reducida, la función renal y es posible, también, su coexistencia 
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con las alteraciones minerales y óseas luego de su aparición. Esta es 
una consideración importante, dado que la ERC puede alterar el diag-
nóstico, el tratamiento y el pronóstico de la osteoporosis y la ateros-
clerosis.

El término osteodistrofia renal (ODR) queda restringido a las alte-
raciones de la morfología y arquitectura ósea evidenciadas a través de 
la biopsia y que son propias de la ERC. Es una medida del componen-
te esquelético del ERC-MOM.

En resumen, este enfoque integral del metabolismo óseo y mineral 
en el paciente con ERC, que incluye los métodos diagnósticos en for-
ma conjunta, es decir, los resultados de laboratorio, las anormalidades 
óseas y las calcificaciones vasculares y no cada uno de ellos de manera 
aislada, nos permite tomar decisiones terapéuticas más acertadas.
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Metabolismo óseo y mineral en la ERC estadio 3-5

 ■ Los valores séricos de calcio (Ca), fósforo (P), fosfatasa alcalina 
(FA), paratohormona (PTH), pH, bicarbonato (HCO3), reserva 
alcalina (CO2 total) y metabolitos de la vitamina D deben ser de-
terminados en los distintos estadios de la ERC.

 ■ Se recomienda iniciar la evaluación de las anormalidades bioquí-
micas del metabolismo mineral y óseo en el estadio 3a de la ERC.

 ■ Debería iniciarse el monitoreo bioquímico de Ca, P, PTH, fosfatasa 
alcalina, HCO3, CO2 y metabolitos de la vitamina D cuando tene-
mos un filtrado glomerular entre 60 mL/min y 30 mL/min.

 ■ Hay insuficiente evidencia para determinar cuáles son los valores 
límites de, Ca, P y PTH en pacientes en los diferentes estadios de 
ERC.

 ■ Los objetivos son prevenir la hiperfosfatemia y las calcificaciones 
vasculares evitando la hipofosfatemia y el hiperparatiroidismo se-
cundario.

 ■ La frecuencia del monitoreo debe ser establecida teniendo en cuen-
ta la presencia y magnitud de las anormalidades del metabolismo 
mineral y la progresión de la enfermedad renal.

 ■ Para aquellos pacientes en tratamiento para las anormalidades 
minerales y óseas, debiera considerarse ajustar individualmente la 
frecuencia de las mediciones con objeto de monitorear la eficacia y 
efectos adversos de tales tratamientos.

 ■ Los niveles y la frecuencia de las determinaciones recomendadas 
para Ca, P, PTH, metabolitos de la vitamina D según el estadio de 
ERC se recogen en las Tablas 2 a 5:

Consenso de metabolismo óseo-mineral
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Tabla 2 Niveles y frecuencia de las determinaciones para calcio

Estadio ERC Filtrado 
glomerular  
(mL/min)

Niveles de calcio 
(mg/dL)*

Frecuencia de 
determinación

3a-3b 30-59 8,4-9,5 3-6 meses

4 15-29 8,4-9,5 3 meses

5 No diálisis < 15 8,4-9,5 Mensual

5 Diálisis 8,4-9,5 Mensual

* El calcio total debe ser corregido según los niveles de albúmina teniendo en cuenta que por cada 
gramo de descenso de albúmina por debajo de 4 gramos/dL hay un aumento de calcio de 0,8 mg/
dL; o utilizando la siguiente fórmula: Ca+ total corregido = calcio total medido + (4 – albúmina) x 0,8 .

Tabla 3 Niveles y frecuencia de las determinaciones para el fósforo

Estadio ERC Filtrado 
glomerular  
(mL/min)

Niveles  
de fósforo
(mg/dL)

Frecuencia de 
determinación

3a-3b 30-59 2,7-4,5 3-6 meses

4 15-29 2,7-4,5 3 meses

5 No diálisis > 15 2,7-5 Mensual

5 Diálisis 3,4 – 5,2 Mensual

Tabla 4 Niveles y frecuencia de las determinaciones para la PTH

Estadio ERC Filtrado 
glomerular
(mL/min)

Niveles de PTH
(pg/mL)

Frecuencia de 
determinación

3a y 3b 30-59 < 65 6-12 meses

4 15-29 65-110 3-6 meses

5 No diálisis < 15 65-110 3 meses

5 Diálisis 2-9 veces valor 
normal

3 meses
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Tabla 5 Niveles y frecuencia de determinaciones para la 25 (OH) vitamina D

Estadio ERC Filtrado 
glomerular  
(mL/min)

25 (OH)  
vitamina D  
(ng/mL)

Frecuencia de 
determinación

3 30-59 > 30 1 a 2 veces al año

4 15-29 > 30 1 a 2 veces al año

5 No diálisis < 15 > 30 1 a 2 veces al año

5 Diálisis > 30 1 a 2 veces al año

 ■ En los pacientes con ERC, se deben mantener los valores de cal-
cemia y fosfatemia (v. Tablas 2 y 3) de acuerdo con el estadio y los 
niveles de 25 (OH) vitamina D deben alcanzar valores adecuados 
en todos los estadios.

 ■ Recomendamos que la interpretación de los valores bioquímicos y 
hormonales debería hacerse analizando tendencias más que un úni-
co valor y se debieran interpretar estos valores según el método de 
laboratorio utilizado para tomar decisiones terapéuticas.

 ■ Se recomienda que los laboratorios clínicos informen los métodos 
utilizados, cambios en la metodología, tipo de muestra (plasma o 
suero) y las especificaciones en el manejo de las muestras para así 
facilitar la interpretación de los resultados.

 ■ En pacientes en tratamiento del metabolismo óseo o con identifi-
cación de anormalidades de este, se sugiere aumentar la frecuen-
cia de determinaciones de laboratorio para identificar la tenden-
cia, eficacia terapéutica y efectos indeseables del tratamiento

 ■ Sugerimos que, en los pacientes con ERC estadio 3a-5D, el trata-
miento de las alteraciones del metabolismo mineral debe basarse 
en evaluaciones seriadas de los niveles de calcio, fósforo y PTH 
considerados en su conjunto y no en forma aislada. Además, no 
utilizar el producto fosfocálcico para guiar la práctica clínica, sino 
los valores de calcio y fósforo de manera individual.

 ■ La acidosis metabólica debe ser detectada y eventualmente corregida 
para evitar la pérdida de masa ósea y muscular en el paciente con 
ERC. En estadio prediálisis, una dieta baja en proteínas y fósforo 
contribuye a la regulación del estado acidobásico y la administración 
de bicarbonato por vía oral puede estar indicada en estos pacientes.
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Tratamiento de la hiperfosfatemia en la ERC estadio 3-5

 ■ En estadios tempranos de la ERC debe recomendarse una reduc-
ción de los aportes dietéticos de P y proveerse una adecuada nutri-
ción para lograr un balance de fósforo adecuado. Se debe considerar 
la fuente de fosfato (animal, vegetal, aditivos) cuando se realizan 
las recomendaciones dietarias, enfatizando restringir los aditivos. 
Constituye el primer paso para el control de la hiperfosfatemia: 
siempre debe evitarse la hipofosfatemia.

 ■ La terapia para bajar el fósforo con quelantes en pacientes no en diá-
lisis solo debe indicarse en el caso de hiperfosfatemia progresiva o 
persistente por más de tres meses y no para prevenir hiperfosfatemia.

 ■ La elección del quelante no depende solamente de los valores de P, 
sino también de los de Ca, PTHi, los tratamientos que está reci-
biendo el paciente y la presencia o no de calcificaciones vasculares.

 ■ En pacientes con hiperfosfatemia, Se recomienda restringir el uso 
de quelantes a base de calcio en todos los pacientes en estadios de 
ERC 3a-5, sin que se supere junto con la dieta la dosis máxima de 
calcio de 1000 mg/día.

 ■ El riesgo de hipercalcemia es mayor con la administración simultá-
nea de derivados de vitamina D o activadores de los receptores de 
vitamina D.

 ■ El hidróxido de aluminio tiene mayor poder quelante que los an-
teriores. Su uso se asocia al riesgo de sobrecarga por aluminio. Se 
sugiere evitar períodos prolongados.

25 hidroxivitamina D y tratamiento del 
hiperparatiroidismo secundario en la ERC estadio 3-5

 ■ En los pacientes con insuficiencia renal crónica estadios 3a y 3b, 4 y 
5 es recomendable efectuar al menos una determinación basal de 25 
(OH) D y luego de las intervenciones terapéuticas. Recomendamos 
valorar los niveles de 25 (OH) D en los casos en que los valores de 
PTH sean mayores a los deseables para el estadio de ERC.

 ■ Los niveles adecuados de 25 (OH) D en cualquier estadio de la 
ERC deben ser superiores a 30 ng/mL. Se considera insuficiencia 
con valores < 15 ng/mL y deficiencia < 30 ng/mL.
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 ■ Recomendamos iniciar tratamiento de reposición con vitamina D 
nativa si los valores séricos son inferiores a 30 ng/mL (insuficien-
cia/deficiencia). Antes de iniciar tratamiento debe realizarse deter-
minación de sus niveles. Se puede utilizar vitamina D2 (ergocalcife-
rol) o D3 (colecalciferol), dado que tienen similar acción biológica. 
Deben considerarse dos etapas en el tratamiento con vitamina D 
nativa cuando la concentración sérica de 25 (OH) D es inferior a 
20 ng/mL: etapa de corrección del déficit con dosis más altas de vi-
tamina D (8-12 semanas) y etapa de mantenimiento donde las do-
sis administradas tienen como objetivo mantener la concentración 
sérica de 25 (OH) D en el rango deseable (v. Tablas 6). Entre una 
y otra etapa es necesario conocer los niveles de 25 (OH) D alcan-
zados para continuar el tratamiento. Con valores iguales o mayores 
de 20, se debe iniciar con dosis de mantenimiento y reevaluar en 
8-12 semanas. La administración del colecalciferol/ergocalciferol 
debe ser diaria o semanal, con un intervalo máximo de siete días.

 ■ Cuando los niveles de PTHi se encuentran por encima del límite 
superior del ensayo, en forma persistente o con un incremento 
progresivo o luego de haber corregido los factores que lo eleven 
(hiperfosfatemia, hipocalcemia o deficiencia de 25 (OH) vitami-
na D debe iniciarse tratamiento con calcitriol o análogos. La do-
sis de inicio recomendada del activador del receptor de vitamina 
D se establece en la Tabla 7.

Tabla 6 Dosis recomendadas de ergocalciferol o colecalciferol de acuerdo 
con los niveles plasmáticos de 25 (OH) vitamina D

Etapa de corrección (insuficiencia/deficiencia)
25 (OH) vitamina D

Diaria 3000-6000 UI/día

Semanal 30 000-50 000 UI/semana

Dosis de mantenimiento
25 (OH) vitamina D

Diaria 1000-2000 UI/día

Semanal 10 000-14 000 UI/semana

Dosis recomendadas de ergocalciferol o colecalciferol de acuerdo con los niveles plasmáticos 
de 25 (OH) D . En todos los casos, se aconseja repetir el control de laboratorio a los tres meses de 
tratamiento . Formas comerciales de ergocalciferol: Raquiferol D2® (1 gota = 2400 UI); colecalciferol: 
Raquiferol D3®, Sterogyl 1000® y Oravil gotas® (1 gota = 1000 UI) .



10

Tabla 7 Dosis recomendada de los distintos tipos de vitamina D activa para 
los estadios 3 y 4

Tipo Nombre Estadio 3 Estadio 4-5

1,25-dihidroxicolecalciferol Calcitriol 0,25 mcg/día-48h 0,25-0,5 mcg/48 h

Análogos de la vitamina D Doxercalciferol
Paricalcitol

0,5-1 mcg/día
1 mcg/día

0,5-1 mcg/día
1 mcg/día o 
2 mcg 3 veces por 
semana.

Ser cautos con el uso de calcitriol o análogos en pacientes con ERC estadios 3 a 5 no en diálisis, para 
evitar hipercalcemia e hiperfosfatemia . 

Gráfico 2 Uso de 25 (OH) D y vitamina D activa según los niveles de PTH 
y 25 (OH) en el estadio 3

Calcitriol
Doxercalciferol

Paricalcitol
(véase Tabla 7)

Estadio 3 de ERC PTH > al valor normal  
del método

Corregir hiperfosfatemia, 
hipocalcemia, deficiencia/
insuficiencia de 25 (OH) D

PTH > que valor  
normal del método

Repetir los valores  
de PTH a los 6 meses  

de tratamiento

Tratamiento de la  
deficiencia/insuficiencia 

de 25 (OH) con  
ergocalciferol/colecalciferol  

de acuerdo a los niveles 
plasmáticos (véase Tabla 6)
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Gráfico 3 Uso de 25 (OH) D y vitamina D activa según los niveles de PTH 
y 25 (OH) D en el estadio 4 y 5 de ERC

Tratamiento de la hiperfosfatemia y mantenimiento  
del calcio en pacientes con ERC estadio 5 en diálisis

Dieta

La restricción de la ingesta de P debe ser de 800-1000 mg/día 
ajustada a las necesidades proteicas y peso adecuado. Para mejorar la 
adhesión del paciente es necesaria una orientación dietética individua-
lizada, realizada por nutricionista, mediante programas de educación 
nutricional. Se debe considerar la fuente de fosfato (animal, vegetal, 
aditivos) cuando se realizan las recomendaciones dietarias.

Estadio 4-5  
ERC

Corregir hiperfosfatemia  
e hipocalcemia

Calcitriol 0,5 mcg/día
Doxercalciferol 0,5-1 mcg/día

Paricalcitol 1 mcg/día
(v. Tabla 7)

25 (OH) D  
< 30 pg/mL

Ergocalciferol
Colecalciferol

(v. Tabla 6)

PTH > que el valor  
normal del método
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Tabla 8 Relación entre la cantidad de fósforo de los alimentos y su aporte 
en proteínas

Alimento Cantidad Fósforo (mg) Proteínas (g) mg P/g de 
proteína

Leche 1 vaso  
(200 cm3)

190 6 32

Queso Chubut 50 g 250 10,5 24

Queso 
Provolone 

1 cucharada 
(10 g) 

76,5 3,2 24

Hígado 
vacuno 

1 bife chico 
(200 g) 

752 40 19

Huevo entero 1 unidad 105 6 18

Queso 
máquina 

2 fetas finas 
(30 g) 

159 10 16

Pescado 1 filet (150 g) 315 27 12

Carne vacuna 1 bife chico 
(150 g) 

305 30 10

Pollo 1 presa (150 g) 305 30 10

Jamón cocido 2 fetas finas 
(40 g) 

57 8 7

Clara de 
huevo 

1 unidad 14 4 3,5

Fuente: Base de datos de Composición de Alimentos ARGENFOOD, Universidad Nacional de Luján, 
Argentina . Esta tabla indica qué alimentos ricos en proteínas y hábito frecuente en nuestro medio 
ofrecen mayor beneficio en relación al P . Es una forma de jerarquizar aportes proteicos en función del 
P; esto sin mencionar los aportes de sodio, colesterol, etc ., que tienen algunos de los alimentos aquí 
citados y que frecuentemente nuestros pacientes nos cuentan que consumen .
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Tabla 9 Aditivos que contienen fósforo y tipo

Alimentos Aditivos

1 Lácteos y derivados

1.1 Queso Adler triangulito 450I, 450II, 450III, 450v, polifosfato de sodio 
y polifosfato de potasio

1.2 Queso Sancor triangulito Dipolifosfato y polifosfato de sodio

1.3 Queso untable Tholem Polifosfato de sodio

1.4 Queso untable Tholem azul 
estilo francés

Polifosfato de sodio

1.5 Queso untable Tholem 
Tentaciones champ. al vino

Fosfato trisódico

1.6 Queso untable Finlandia Difosfato de sodio

1.7 Queso untable Port Salut 
light

Polifosfato de sodio, ortofosfato de sodio

1.8 Postre Serenito Tripolifosfato de sodio

1.9 Postre Ser Tentaciones flan Tripolifosfato de sodio

1.10 Leche en polvo Molico Calcio 
Plus

Pirofosfato férrico

1.11 Crema de leche La 
Serenísima

Fosfato disódico

2 Embutidos y derivados

2.1 Salchichón primavera Tripolifosfato de potasio

2.2 Paté Bocatti Polifosfato de sodio

2.3 Leberwurst Polifosfato de sodio

2.4 Paté de foie Swift Pirofosfato de sodio

2.5 Jamón del diablo Swift Pirofosfato de sodio

2.6 Picadillo de carne Swift Pirofosfato de sodio

3 Carnes y derivados

3.1 Salchichas light con queso 
Vieníssima

Polifosfato de sodio

3.2 Salchichas Vieníssima Trifosfato de potasio

3.3 Salchichas Ser Tripolifosfato de sodio

3.4 Patitas de pollo Molinos Tripolifosfato de sodio
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Alimentos Aditivos

3.5 Medallones de pollo Granja 
del Sol

Tripolifosfato de sodio

3.6 Medallones de merluza 
Granja del Sol

Tripolifosfato de sodio

3.7 Hamburguesas Difosfato de sodio

4 Pan y galletitas

4.1 Pan lactal integral Bimbo Difosfato de calcio

4.2 Galletitas rellenas Trakinas 
sabor vainilla

340

4.3 Galletitas rellenas Trakinas 
sabor chocolate

340

4.4 Galletitas Pepitos Fosfato monocálcico

4.5 Galletitas Club Social sabor 
queso

340

4.6 Galletitas Ser Equilibrio con 
salvado

Fosfato monocálcico

4.7 Galletitas Ser de agua 450 VII

4.8 Tostadas Bimbo Light con 
fibra

341

4.9 Alfajor Terrabusi Fosfato monocálcico

4.10 Budín Ser Fosfato monocálcico

4.11 Tostadas Ser clásicas Fosfato tricálcico

5 Cereales y derivados

5.1 Cereales Nestlé Fitness Fosfato tricálcico y fosfato trisódico

5.2 Cereales Nestlé Junior 
Babicao

Pirofosfato de hierro

5.3 Cereales Nestlé Junior 
Babimiel

Fosfato tricálcico y fosfato trisódico

5.4 Cereales Nestlé Junior Trigo 
con dulce de leche

Fosfato tricálcico y fosfato trisódico

5.5 Cereales Nestlé Junior Miel 
con cacao

Fosfato tricálcico y fosfato trisódico

5.6 Cereales Nestlé Nesquik Fosfato trisódico
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Alimentos Aditivos

5.7 Cereales Nestlé Trix fosfato tricálcico y fosfato trisódico

5.8 Cereales Nestlé Zucosos Fosfato tricálcico y fosfato trisódico

5.9 Cereales Nestlé Basic 4 Fosfato tricálcico

5.10 Cereales Nestlé Clusters Fosfato trisódico

5.11 Cereales Nestlé Fiber One Fosfato tricálcico

5.12 Cereales Nestlé Corn Flakes Fosfato tricálcico y fosfato trisódico

5.13 Cereales Nestlé Gold Fosfato tricálcico

6 Bebidas

6.1 Bebida de rehidratación 
Gatorade

Fosfato monopotásico

6.2 Polvo para preparar jugo 
Clight sabor naranja dulce

Fosfato monocálcico

6.3 Polvo para preparar Dink-C 
Light sabor naranja

341 III

7 Otros

7.1 Crema no láctea para café 
Coffee mate

Difosfato de potasio

7.2 Cacao en polvo Nesquik Pirofosfato de hierro

7.3 Mezcla para preparar 
buñuelos de espinaca Mamá 
cocina

541, 341

Se analizaron los rótulos de 81 alimentos procesados disponibles en nuestro país que fueron divididos 
por tipo de alimento en seis grupos: 1) lácteos y derivados, 2) embutidos y derivados, 3) carnes y 
derivados, 4) pan y galletitas, 5) cereales y derivados, 6) bebidas y 7) otros . En ellos se constató si se 
mencionaba la presencia de aditivos que contienen fósforo, su número y tipo (descritos en el código 
alimentario argentino en su resolución MERCOSUR sobre aditivos .
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Uso de quelantes del fósforo

En pacientes con ERC estadios 3a-5D, las decisiones acerca del uso 
de tratamientos con quelantes de fósforo deben basarse en valores de 
fósforo sérico progresivos o persistentemente elevados durante tres 
meses a pesar de la prescripción de una dieta restringida en fósforo. 
Las sales de calcio, de aluminio, de magnesio, el carbonato de sevela-
mer y el carbonato de lantano son efectivos para reducir los niveles sé-
ricos de fósforo. Los quelantes de calcio (acetato/carbonato) deben ser 
ingeridos inmediatamente antes de las comidas. La nicotinamida se 
puede ingerir por la noche, alejada de las comidas y junto con el uso de 
ácido acetilsalicílico. Para el caso del resto de los quelantes, se sugiere 
que se tomen durante la ingesta alimentaria y que se adecuen la dosis y 
el número de acuerdo con la carga de fósforo de la dieta.

Tabla 10 Tipos de quelantes de fósforo

Tipo Nombre 

Cationes con calcio (Ca+) Carbonato Ca+, acetato Ca+, citrato Ca+ 

Cationes con magnesio Carbonato de magnesio 

Metales pesados Hidróxido de aluminio, carbonato de lantano 

Polímeros no absorbibles Carbonato de sevelamer 

Inhibidor Na/Pi-2b Colestilan, nicotinamida (ácido nicotínico) 

Con hierro Oxihidróxido sucroférrico
Citrato férrico
Mg-Fe hidroxicarbonato (fase II)

Quelantes con calcio

En los pacientes adultos en estadios 3a-5D que reciben tratamiento 
para el descenso de fósforo se sugiere restringir el uso de quelantes 
de fósforo basados en sales de calcio. Se recomienda el uso de acetato 
de calcio por encima del carbonato de calcio. La dosis total de calcio 
elemental provista a los pacientes en estadios 3a-5 debe estar restringi-
da 1000 mg/día, incluida la ingesta alimentaria. Para los pacientes en 
estadio 5D, se sugiere que la dosis total no sea mayor de 1000 mg/día 
(entre dieta y quelantes).
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Tabla 11 Distintos tipos de quelantes con calcio*

Compuesto Disponible en 
Argentina 

Compuesto de 
calcio (mg)

Calcio (mg) 
elemental 

Carbonato Ca* Sí 1000 400-500

1500 600

Acetato Ca Sí 667
500
750
1000
1200

167
200
300
400
480

Citrato Ca Sí ------ ------

Acetato Ca/  
Carbonato Mg

No
Osvaren®  
(España)

Acet Ca: 435
Carb Mag: 235

110
(Mg = 60)

Carbonato Ca/ 
Carbonato Mg

No
Magnebind®  
(Estados Unidos)

Carb Ca: 450
Carb Mag: 200 Carb 
Ca: 300
Carb Mag: 300

113
(Mg = 85)
76
(Mg = 85)

* Se incluye el contenido en miligramos del compuesto y del contenido de Ca+ elemental por com-
primido . Debe tenerse en cuenta la ingesta de Ca en la dieta individualizada y calcularse el número 
máximo de comprimidos/día de acuerdo con la cantidad de Ca elemento, y no debe superarse con 
ambos 1000 mg/día . El carbonato de Ca contiene 40% de calcio elemental . El acetato de Ca contiene 
menor cantidad de calcio elemental (25%) . El citrato de calcio está contraindicado, debido a que el 
citrato favorece la absorción de aluminio .

Quelantes sin calcio

Se recomienda el uso de quelantes sin calcio en las siguientes situa-
ciones:

 ■ Pacientes con dosis máxima de quelante cálcico, con fósforo no con-
trolado, como tratamiento combinado.

 ■ Pacientes con calcio corregido mayor de 10 mg/dL a pesar de estar 
dializando con un calcio de 2,5 mEq/L.

 ■ Pacientes con una hiperfosfatemia persistente y sostenida mayor o 
igual a 6,5 mg/dL.

 ■ Pacientes con calcificaciones vasculares (deben tratarse conjunta-
mente con los otros factores de riesgo vasculares).

 ■ Calcifilaxis.
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Uso de hidróxido de aluminio
Se recomienda no utilizar hidróxido de aluminio por un período 

mayor de cuatro semanas continuas con una dosis que no supere 1 g/
día, que asegure una concentración adecuada de niveles de aluminio en 
el dializado para prevenir la intoxicación. Sugerimos la posibilidad de 
dializar con membranas de alto flujo.

Tabla 12 Comparación del poder quelante del carbonato Ca, acetato e hi-
dróxido de aluminio*

Compuesto Poder quelante 

Carbonato de calcio 39 mg de P por gramo

Acetato de calcio 45 mg de P por gramo

Hidróxido de aluminio 22,3 mg de P por 5 mL de solución
15,3 mg de P por cápsula

Carbonato de Ca: contiene 40% de calcio elemental .
Acetato de Ca: contiene menor cantidad de calcio elemental (25%) .

Uso de carbonato de sevelamer
No se asocia con acidosis metabólica.

Uso de nicotinamida
La nicotinamida permitiría disminuir la dosis de los otros quelan-

tes administrados de manera conjunta. El inconveniente está dado por 
los efectos adversos que limitan su uso.

Uso de carbonato de magnesio
No existe una dosis máxima establecida y conocida para emplear 

carbonato de magnesio como único quelante utilizando un baño de 
diálisis con una concentración convencional de magnesio. La asocia-
ción con otros quelantes cálcicos permitiría, por un lado, reducir la 
carga de calcio para el paciente y, por el otro, el uso de un baño de 
diálisis convencional.
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Dosis y tipo de diálisis

La hemodiálisis nocturna extendida y la hemodiálisis corta diaria 
demostraron ser efectivas para un control adecuado del fósforo y re-
ducir la dosis de quelantes requeridos.

Agregar una sesión corta de hemodiálisis de dos a tres horas al es-
quema trisemanal (cuarta sesión) incrementa la cantidad de fósforo 
removido en el dializado.

Concentración de calcio en el baño de diálisis

Se debe individualizar la concentración de calcio entre 2,5-3 mEq/L 
en el baño de diálisis, de acuerdo con los parámetros del metabolismo 
fosfocálcico de cada paciente y a la adherencia al tratamiento con que-
lantes de calcio de cada paciente.

La concentración de 3,5 mEq/L debe limitarse solo a aquellos pa-
cientes que requieran un balance positivo rápido como en el caso del 
hueso hambriento posparatiroidectomía.

Tratamiento de valores anormales de 
paratohormona en pacientes con ERC estadio 5D

 ■ Se sugiere mantener los valores de paratohormona intacta entre dos 
y nueve veces el valor máximo del ensayo normal. Los valores por 
debajo de ese rango sugieren alta sensibilidad y especificidad para la 
presencia de bajo remodelado óseo en la biopsia ósea y valores por 
encima de ese rango sugieren alto remodelado óseo.

 ■ En pacientes con ERC estadio 5D, la decisión de iniciar, mantener 
o parar un tratamiento de descenso de la PTH con calcimiméti-
cos, calcitriol o un análogo activo de la vitamina D, puede depender 
fuertemente del ensayo de PTH usado. Dado que los ensayos de 
PTH intacta no miden de la misma forma los fragmentos 7-84, 
se recomienda hacer el seguimiento siempre con el mismo ensayo.

 ■ Dado que no hay evidencia por ensayos clínicos aleatorizados para 
recomendar un rango específico de PTH intacta para mantener a 
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los pacientes, se recomienda mantener los valores de PTH entre 2 a 
9 veces el valor normal; es importante ver la tendencia incremental en 
los niveles circulantes de PTH más que los valores individuales para 
tomar decisiones terapéuticas. Se sugiere tratar valores crecientes de 
PTH intacta (incrementos mayores de 30% entre dos determinacio-
nes) especialmente valores crecientes entre 300 pg/mL y 500 pg/mL 
para PTH intacta medida con ensayo Immulite.

 ■ Las opciones terapéuticas para descender los valores de PTH in-
tacta en Argentina incluyen calcimiméticos, calcitriol y sus análogos 
(paricalcitol y doxercalciferol) o la combinación de calcimimético 
con calcitriol o sus análogos. No existe clara evidencia de superio-
ridad de la vía intravenosa sobre la oral aunque la primera permite 
asegurarse la adherencia. Existen muy pocas comparaciones de cal-
citriol frente a los análogos para recomendar uno sobre los otros. 
La elección de un agente farmacológico en particular debe estar in-
fluenciado por los valores de calcio y fósforo.

 ■ Los valores circulantes de calcio y fósforo deben monitorearse se-
manalmente (hasta lograr la dosis de mantenimiento) durante el 
tratamiento con calcimiméticos, calcitriol o análogos y la PTH in-
tacta mensualmente hasta lograr la dosis de mantenimiento. Luego, 
el calcio y el fósforo, quincenal o mensualmente, y PTH cada dos 
o tres meses.

 ■ Si el paciente presenta valores mayores o iguales a 1000 de PTHi, 
sin respuesta al tratamiento con calcimimético, calcitriol y sus aná-
logos solos o en combinación luego de seis meses, se debe investigar 
si hay glándulas paratiroides detectables ecográficamente o por cen-
tellograma de paratiroides. Si hubiera por lo menos una glándula 
con tamaño compatible con hiperplasia nodular (un tamaño mayor 
o igual a 1 cm3 de volumen o mayor o igual a 10 mm de diáme-
tro medida por ecografía), es aconsejable no prolongar más de seis 
meses el tratamiento médico si no se logran niveles adecuados de 
PTHi en ese período.

 ■ En los pacientes con valores de PTH intacta por debajo de dos ve-
ces el máximo normal para el ensayo, el calcimimético, el calcitriol o 
sus análogos deben reducirse o discontinuarse.



21

Calcimiméticos

 ■ En pacientes con PTH mayor de 300 pg/mL con tendencia incre-
mental, los calcimiméticos pueden ser indicados en la ERC estadio 
5D como droga de primera elección.

 ■ Los calcimiméticos pueden indicarse como monoterapia, cuando el 
Ca y el P no permiten la utilización de calcitriol o análogos.

 ■ Los niveles mínimos de calcemia para indicar o iniciar tratamiento 
con calcimiméticos es Ca mayor o igual a 8,4 mg/dL.

 ■ En la fase de titulación, deben realizarse controles de Ca y P cada 
7-15 días y PTH mensual hasta alcanzar la dosis de mantenimien-
to. Las mediciones de PTH deben realizarse por lo menos 12 h 
luego de su administración. Cada vez que se incremente la dosis, 
deben determinarse los niveles plasmáticos de Ca a la semana.

 ■ Las dosis mínima de calcimimético es de 30 mg/día y la máxima, 
180 mg/día. La fase de titulación debe iniciarse con 30 mg, una vez 
al día, y ajustarse cada tres o cuatro semanas.

 ■ La hipocalcemia puede ser más frecuente durante el tratamiento 
con los calcimiméticos; para la suplementación, se debe en cuenta el 
balance positivo de calcio y evaluar cada paciente en particular. Si el 
Ca disminuye por debajo de 7,4 mg/dL, se sugiere aumentar la do-
sis de vitamina D o análogo o asociarla en caso de monoterapia. Si 
la hipocalcemia persiste y con estas medidas no aumenta el Ca por 
encima de 7,4 mg/dL y el paciente está sintomático, debe evaluarse 
disminuir la dosis o suspender el calcimimético.

 ■ El tratamiento combinado de calcimimético con vitamina activa puede 
ser aditiva o sinérgica. La dosis de vitamina D puede ser aumentada 
para disminuir la PTH si tenemos controlado el Ca y el P o disminuir-
la si la PTH disminuye por debajo de niveles objetivo o aumenta el P.

Se considera no respondedor si después de la fase de titulación y ha-
biendo alcanzado la dosis máxima de 180 mg/día no hay reducción mayor 
de 30% de los niveles de PTH a los seis meses de iniciado el tratamiento.

En hiperparatiroidismo secundario (HPT 2º) severo con contrain-
dicación de realizar Ptx quirúrgica, la Ptx médica con cinacalcet puede 
ser una opción de tratamiento.

El tratamiento con cinacalcet debe continuarse una vez alcanzado 
el objetivo terapéutico
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Gráfico 4 Tratamiento del hiperparatiroidismo secundario de acuerdo 
con los niveles de PTH 

Valores crecientes de PTH  
(350 a 500 pg/mL)

Ca > 10 mg/dL P > 5,6 mg/dL

Cinacalcet 30 mg

Ca < 10 mg/dL P < 5 mg/dL

Cinacalcet  
30 mg

Calcitriol  
1 mcg PD

Paricalcitol  
5 mcg PD

Doxercalciferol  
5 mcg PD

P ≤ 5 mg/dL  
Ca ≤ 10 mg/dL

PTH > 500 a 750 pg/mL

Cinacalcet
Iniciar 30 mg/d

Calcitriol
1,5-2 mcg PD

Paricalcitol
7,5 mcg PD

Doxercalciferol
7,5 mcg PD
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 Gráfico 4

Ca < 10 mg/dL

PTH > 750 a 1000 pg/mL

Cinacalcet iniciar 
con 30 mg

Calcitriol
2-3 mcg PD

Paricalcitol 
7,5-10 mcg PD

Doxercalciferol
7,5-10 mcg PD

P < 5 mg/dL

PTH > 1000 pg/mL

Paricalcitol
dosis = PTH/100 PD

Estudios por imágenes (+)
Ecografía paratiroides

Sestamibi

Estudios por imágenes (–)
Ecografía paratiroides

Sestamibi
Ca < 10 P < 5 mg/dL

Sin  
respuesta

Paratiroidectomía

Cinacalcet
Iniciar 30 mg/día hasta 

180 mg/día

Doxercalciferol  
>10 mcg PD
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25 (OH) vitamina D (calcidiol) en pacientes con ERC 
estadio 5 en diálisis

Deberían instrumentarse las medidas necesarias (p. ej. adminis-
tración de ergocalciferol o colecalciferol oral) para que los pacientes 
en diálisis (HD-DP) mantengan niveles adecuados de 25 (OH) D 
(≥ 30 ng/mL). Se sugiere medir los niveles a comienzos del invierno 
y, de esta manera, lograr una sustitución más controlada y repetir las 
determinaciones de acuerdo con los valores basales y las intervencio-
nes terapéuticas.

Diálisis peritoneal

Se recomienda determinar en los pacientes en diálisis peritoneal 
aparte de los niveles de Ca, P, PTH, FAL y 25 (OH) vitamina D la 
depuración de P a través del dializado y plasma (D/P) de fósforo y el 
aclaramiento (clearence) de fósforo, cada tres meses, mínimo dos veces 
al año.

La determinación del tipo de transporte al P de la membrana peri-
toneal permite identificar los tiempos de permanencia adecuados para 
optimizar el aclaramiento de P y, de esta manera, adecuar la prescrip-
ción del tipo de diálisis peritoneal (DPCA o DPA) para obtener ma-
yor eliminación de P.

Se sugiere utilizar una concentración de Ca en el líquido dializante 
de 2,5 mEq/L para evitar el balance positivo de Ca y la hipercalcemia. 
Cuando no se cuenta con esta concentración de Ca se deben evitar los 
quelantes cálcicos.

La pérdida de 25 (OH) D en DP suele ser muy importante. Por 
este motivo, se recomienda la suplementación con vitamina D a los 
pacientes en DP.
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Enfermedad ósea de bajo recambio en pacientes ERC 
estadio 5D

 ■ Los valores de paratohormona intacta por debajo de dos veces el 
valor máximo del ensayo normal sugieren la presencia de bajo re-
modelado óseo.

 ■ La osteomalacia por toxicidad con aluminio se debe prevenir en los 
pacientes en diálisis y debe mantenerse la concentración de alumi-
nio en el dializado por debajo de 2 mcg/L y evitarse el uso de que-
lantes del P a base de aluminio.

 ■ Se sugiere realizar controles trimestrales de la concentración de alu-
minio en el dializado.

 ■ Enfermedad ósea adinámica: los pacientes diabéticos, de edad avan-
zada y malnutridos están en riesgo de presentarla. El tratamiento 
excesivo con quelantes de P a base de Ca o calcitriol y Ca elevado 
en el dializado son también factores de riesgo para su desarrollo.

 ■ Se debe aumentar el recambio óseo a través del incremento de los 
niveles de PTH. Esto se puede lograr disminuyendo el Ca del baño, 
las dosis de quelantes cálcicos y de vitamina D activa.

Alto riesgo: DBT,  
ancianos, malnutridos

PTH < 2 veces 
Valor N

Disminuir Ca dializante Disminuir quelantes 
cálcicos

Disminuir o suspender 
vitamina D activa

Gráfico 5 Tratamiento de la enfermedad ósea de bajo recambio
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Calcificaciones vasculares en la ERC

 ■ Los métodos diagnósticos disponibles para las CV son semicuan-
titativos (radiografía simple, ecografía) y cuantitativos (tomografía 
computarizada y tomografía multicorte).

 ■ La evaluación mediante cualquiera de los métodos antes mencio-
nados debe efectuarse al inicio de terapia dialítica y, por lo menos, 
una vez al año. Una vez diagnosticadas, es otro factor que debe ser 
incorporado en la decisión del tratamiento, lo que intensifica la co-
rrección de los factores de riesgo.

 ■ Los pacientes con calcificación vascular o valvular deben ser con-
siderados con riesgo cardiovascular elevado. La utilización de esta 
información debe ser una guía en el manejo y las decisiones tera-
péuticas del metabolismo óseo.

 ■ La prevención de las CV se hace a través del control de los siguien-
tes factores de riesgo modificables:

 ■ Factores tradicionales: hipertensión arterial, diabetes, dislipemia 
y tabaquismo.

 ■ No tradicionales: inflamación, estrés oxidativo, hipercalcemia, 
hiperfosfatemia, hipoparatiroidismo o hiperparatiroidismo, dé-
ficit o exceso de vitamina D y sobrecarga de calcio.

 ■ El tratamiento del metabolismo óseo y mineral en presencia de CV 
deberá realizarse según los niveles de PTH:

 ■ En pacientes con CV y PTH baja, se debe evitar la dosis excesi-
va de quelantes cálcicos y cambiar la prescripción a quelantes no 
cálcicos para reducir su progresión.

 ■ En pacientes con CV y PTH elevada, el tratamiento se encuentra 
dirigido a disminuir los niveles de Ca, P y PTH; debe evitarse la 
sobrecarga de Ca y considerarse el empleo de quelantes no cálci-
cos y análogos de vitamina D.
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Grafico 6 Algoritmo de manejo de las calcificaciones vasculares
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Paratiroidectomía en la ERC

Indicaciones de paratiroidectomía

La Ptx debe ser indicada en los pacientes con HPT 2º severo con 
PTH mayor de 1000 pg/mL (quimioluminiscencia) en forma persis-
tente mantenida más de seis meses (más de dos determinaciones sepa-
radas por intervalo de tres meses) en tratamiento continuado con cal-
cimiméticos en dosis máxima (180 mg/día), calcitriol o sus análogos 
o la combinación de calcimimético con calcitriol o análogos, asociado 
con uno o más de los siguientes ítems:

 ■ Hipercalcemia o hiperfosfatemia refractaria al tratamiento.
 ■ Hipercalcemia o hiperfosfatemia durante el tratamiento con calci-

triol o análogos de vitamina (paricalcitol, doxercalciferol) a pesar de 
la utilización de quelantes del P sin Ca.

 ■ Presencia de glándulas paratiroideas de un tamaño mayor o igual a 
0,5 cm3 de volumen o mayor o igual a 10 mm de diámetro medida 
por ecografía.

 ■ Se considerarán criterios especiales a tener en cuenta para adelantar 
o realizar la Ptx de urgencia los diagnósticos siguientes:

 ■ Calcificaciones extraóseas (tejidos blandos o cardiovascular) pro-
gresivas o calcifilaxis.

 ■ En pacientes en lista de espera, antes del Tx renal con los criterios 
antes mencionados.

 ■ En el trasplante renal funcionante, la Ptx está indicada con HPT 
persistente (PTH elevada en relación con el estadio de enfermedad 
renal crónica) luego de un año, asociado a hipercalcemia persisten-
te. También pude ser indicada antes del año de Tx, si está asociada 
a hipercalcemia con pérdida progresiva e inexplicada de la función 
del injerto.

Tipos de cirugía

 ■ Las Ptx que se pueden realizar son subtotal, total con AI (músculo 
esternocleidomastoideo, antebrazo, grasa preesternal) y total.
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 ■ Ventajas y desventajas de tipo de Ptx: no hay evidencia que Ptx to-
tal con AI sea superior a la Ptx ST. La Ptx total sin AI está contra-
indicada en pacientes con ERC estadio 5 en lista de espera de Tx.

 ■ Medición de PTH intraoperatoria: es beneficioso para evitar la 
persistencia. Los valores de PTHi 1-84 por debajo de 45 pg/dL a 
los 30 min asegura la efectividad de la cirugía.

Estudios pre-PTx

 ■ La ecografia y sestamibi deben realizarse siempre que sea posible 
para valorar el tamaño, la situación y la localización de glándulas, 
y son imprescindibles en la reintervención. La asociación de ambos 
métodos mejora la sensibilidad y la especificidad diagnóstica.

Preparación pre-PTx

 ■ Para la preparación prequirúrgica se recomienda administrar 1-2 mcg 
de calcitriol posdiálisis en las tres sesiones previas a la Ptx para pre-
venir la hipocalcemia poscirugía.

Seguimiento pos-PTx inmediato

 ■ Para el seguimiento pos-Ptx inmediato, se recomienda realizar cal-
cemia 2 a 6 veces/día las primeras 72 h; luego, dos veces al día hasta 
que los valores de Ca se mantengan estables. En pacientes trasplan-
tados debe monitorizarse también P y Mg.

 ■ Se debe iniciar infusión de gluconato de Ca iv. inmediatamen-
te luego de la cirugía a una dosis de 1 g a 2 g de Ca elemental 
(1 amp 10% de 10 mL = 90 mg Ca) para mantener los niveles de 
Ca plasmático > 7,5 mg/dL.

 ■ Cuando la vía oral sea posible, iniciar carbonato de Ca en dosis de 
2-6 g/día de Ca elemental vía oral dividida en 3-5 tomas, lejos de 
las comidas y ajustada de acuerdo con los valores de laboratorio.

 ■ Debe administrarse conjuntamente con el Ca (iv./v.o.), calcitriol 
1-2 mcg/día y ajustada de acuerdo con las necesidades.
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 ■ Debe aumentarse la concentración de Ca en el dializante a 3,5 mEq/L 
o administrarse una ampolla de gluconato de Ca en la última hora de 
diálisis (opinión).

 ■ Los quelantes del P deben ser suspendidos luego de la Ptx, incluso, 
algunos pacientes pueden requerir suplementación de P.

Seguimiento pos-PTx alejado

 ■ Para el seguimiento alejado se recomienda monitorizar los niveles 
de Ca y P semanal o quincenalmente los dos primeros meses o has-
ta obtener valores estables. Luego, la determinación debe realizarse 
una vez al mes.

 ■ El calcitriol debe administrarse conjuntamente con carbonato hasta 
la normalización de los valores de fosfatasa alcalina.

 ■ Persistencia: se define la persistencia del hiperparatiroidismo cuan-
do el valor de PTH obtenido luego del primero o segundo día del 
posoperatorio es mayor de 60 pg/mL.

 ■ Recurrencia: se define la recurrencia del hiperparatiroidismo cuan-
do el valor de PTH es mayor de 250 pg/mL luego de seis meses de 
la cirugía y que requiera en su evolución nueva Ptx.

 ■ Tratamiento de persistencia y recurrencia: primero es médico con 
vitamina D o análogos, y calcimiméticos. Si no se obtiene la res-
puesta esperada, cirugía con previa realización de sestamibi con 
Tc99 para localizar la glándula remanente.
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Gráfico 8 Indicaciones especiales de paratiroidectomía
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Gráfico 7 Indicaciones de paratiroidectomía

Hipercalcemia   
o hiperfosfatemia  

refractaria

Hipercalcemia  
o hiperfosfatemia en 

presencia de tratamientos 
con  vitamina D activa  

y quelantes sin Ca

Falta de respuesta  
al  tratamiento  

médico realizado  
durante 6 meses

PTH > 1000 pg/mL  
> 6 meses en más  

de 2 determinaciones

Glándulas  > 0,5 cm 3   
y/o > 10 mm

Paratiroidectromía

Sestamibi (+)





33

Diagnóstico de calcificaciones vasculares

Las calcificaciones vasculares (CV) pueden ser diagnosticadas por 
radiología, que es un método de bajo costo y de vital importancia 
como diagnóstico para las decisiones terapéuticas de los pacientes con 
enfermedad crónica.

La radiología no solo nos permite evaluar la presencia o ausencia 
de las CV, sino que podemos realizar diferentes índices para transfor-
mar este método de cualitativo a semicuantitativo y poder valorar su 
evolución.

Para tal propósito se han descrito dos formas de evaluar las calci-
ficaciones vasculares, una, propuesta por Adragao y cols., que consis-
te en realizar una radiografía panorámica de pelvis y ambas manos. 
La de pelvis se divide en cuatro cuadrantes con dos líneas imagina-
rias; una vertical, que pasa por las apófisis espinosas de la columna; 
y otra horizontal, que pasa por encima de la cabeza de ambos fé-
mures. La radiografía de ambas manos, de frente, también se divide 
en cuatro cuadrantes con una línea imaginaria vertical entre ambas 
manos y una horizontal que pasa a la altura de los huesos del carpo. 
De esta manera, obtenemos ocho cuadrantes; en cada uno de ellos, 
se debe observar si existe calcificación vascular. Su presencia en cada 
cuadrante nos da un punto y su ausencia, 0; este índice contempla 
puntajes de 0 a 8. El diagnóstico de las CV mediante este índice con 
un valor mayor de 3 se correlacionó con mayor enfermedad vascular, 
internación y muerte de causa cardiovascular. Con la aplicación de 
este método, es posible diagnosticar las calcificaciones en la arteria 
femoral, ilíaca, radial y en las digitales.

Apéndice 1
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Otra forma de evaluar semicuantitativamente las CV es mediante 
el índice Kaupilla, con la realización de una radiografía de perfil de 
abdomen (debe incluir las dos últimas vértebras torácicas y las dos 
primeras vértebras sacras). La arteria aorta con calcificación debe ser 
identificada como una estructura tubular por delante de la cara ante-
rior de la columna vertebral. Solo se considera el segmento de la aorta 
abdominal correspondiente a la altura de la primera a la cuarta vérte-
bra lumbar. La puntuación va de 1 a 3 (1: leve, 2: moderada, 3: grave) 
de acuerdo con la longitud de cada placa calcificada identificada a lo 
largo del perfil anterior y posterior situado al nivel de cada vértebra 
lumbar tenida en consideración. Por lo tanto, el puntaje puede variar 
desde 0 hasta un máximo de 24 puntos, y corresponde a un máximo 
por vértebra de 6 puntos (grave: 3 anterior + 3 de posterior) teniendo 
en consideración las cuatro vértebras lumbares. Bellasi y cols. demos-
traron una buena correlación entre las CV diagnosticadas mediante el 
índice Kaupilla y las calcificaciones coronarias diagnosticadas median-
te tomografía por haz de electrones (electrom beam).

Figuras 1 y 2 Escala de Adragao y cols.



35

En resumen, se dispone de dos métodos para el diagnóstico de las 
CV de forma semicuantitativa, que no solo nos permite observar su 
presencia o ausencia, sino que, mediante la utilización de estos índices, 
valorar su evolución.

Figura 3 Índice de Kaupilla y cols.
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Diagnóstico de alteraciones óseas

Biopsia ósea

La evaluación y el diagnóstico definitivo de la osteodistrofia requie-
ren de la realización de una biopsia ósea (BO).

La histomorfometría no es esencial para el diagnóstico clínico, pero 
debe ser realizada en estudios de investigación.

Para la interpretación de la BO, se ha establecido la utilización del 
sistema TMV, el cual incluye tres descriptores histológicos:

 ■ Recambio óseo (turnover) (T)
 ■ Mineralización ósea (M)
 ■ Volumen óseo (V)

Este sistema de clasificación aporta una descripción clínicamente 
relevante de la patología ósea subyacente, ayuda a definir la fisiopato-
logía y guía las decisiones terapéuticas.

Recambio óseo (T, Turnover). Refleja el remodelado esquelético. 
Es un proceso acoplado de formación y resorción ósea. Se valora con 
histomorfometría dinámica utilizando técnicas con doble marcado 
con tetraciclinas. Para valorar el recambio óseo, el nivel de forma-
ción ósea (BFR) y la frecuencia de activación representan parámetros 
aceptables. El recambio óseo es afectado por hormonas, citoquinas, 
estímulos mecánicos y factores de crecimiento. Un desbalance entre 
formación y resorción puede afectar el volumen óseo.

Mineralización ósea (M). Refleja el grado con que el colágeno óseo 
se calcifica durante la fase de formación del remodelado esquelético. 
Es valorada por histomorfometría estática (medición del volumen y el 
espesor osteoide) y dinámica (medición con tetraciclinas del tiempo 

Apéndice II
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de mineralización, tiempo de aposición y tiempo de maduración os-
teoide). Las causas que afectan la mineralización ósea son los niveles 
inadecuados de vitamina D, la deficiencia de Ca o P, la acidosis y la 
toxicidad ósea por aluminio.

Volumen óseo (V). Indica la cantidad de hueso por unidad de 
volumen tisular. Se valora con histomorfometría estática midiendo el 
volumen óseo en el hueso trabecular. Los determinantes del volumen 
óseo tanto en la población general como en los pacientes con ERC 
incluyen la edad, el sexo, la raza, los factores genéticos, la nutrición, los 
desórdenes endocrinológicos, los estímulos mecánicos, los factores de 
crecimiento y las citoquinas.

Gráfico 9 Sistema de clasificación TMV para histomorfometría ósea

En el gráfico están representados los tres aspectos de la clasificación TMV (recambio, minerali-
zación y volumen óseo). De acuerdo a estos, la patología ósea se clasifica como: OM (osteomala-
cia), AD (hueso adinámico), HPT MOD (hiperparatiroidismo moderado), OF (osteítis fibrosa o 
hiperparatiroidismo avanzado) y OUM (osteodistrofia urémica mixta).
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Indicaciones clínicas de BO

La BO no está recomendada como parte de la evaluación de ruti-
na del metabolismo mineral en el paciente con enfermedad renal. Sin 
embargo, es una herramienta diagnóstica importante en la evaluación 
clínica y en el diagnóstico diferencial de la enfermedad ósea en pacien-
tes seleccionados con ERC.

Las indicaciones de BO incluyen las siguientes situaciones, pero no 
están limitadas solo a estas:

 ■ Inconsistencia entre parámetros bioquímicos que dificultan una in-
terpretación definitiva.

 ■ Fracturas óseas no explicadas o dolor óseo persistente.
 ■ Hipercalcemia/hipofosfatemia no explicable.
 ■ CV progresivas graves.
 ■ Sospecha de sobrecarga o toxicidad por aluminio u otros metales.
 ■ Antes de la paratiroidectomía si hubo exposición significante al Al 

en el pasado.
 ■ Los resultados bioquímicos no son consistentes con HPT avanzado.
 ■ Considerarla antes del tratamiento con bifosfonatos.

Densidad mineral ósea

En pacientes con ERC estadio 3a-5D con anormalidades del meta-
bolismo óseo-mineral o factores de riesgo para osteoporosis, se puede 
valorar el riesgo de fractura a través de la determinación de la DMO 
mediante densitometría ósea si el resultado modificara las decisiones 
terapéuticas.

En pacientes con DMO con puntaje T menor de –2,5 y con fac-
tores de riesgo de fractura, primero deberán establecerse estrategias 
terapéuticas para lograr los parámetros de laboratorio en objetivo de 
acuerdo con el estadio de ERC (Ca, P, PTH, FAL y 25 (OH) vitamina 
D antes de administrar otros tratamientos. Se recomienda en pacien-
tes con ERC E 3b-5D no indicar drogas antirresortivas o anabólicas 
óseas sin la intervención del nefrólogo.
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0,750 g/cm2

HPT 2º

Gráfico 10 Densidad mineral ósea de acuerdo a los diferentes tipos de 
osteodistrofia renal*

*El gráfico muestra que para un valor similar de densidad mineral ósea los patrones de volumen 
óseo y la mineralización ósea pueden ser francamente diferentes, por lo cual hay que ser muy 
cautos con la interpretación de ésta.
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