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Las calcificaciones extraesqueléticas son una complicación de la osteodistrofia que 

presentan los pacientes con insuficiencia renal terminal (IRT) en diálisis crónica, 

atribuida a factores de riesgo implicados en el desarrollo de las calcificaciones como el 

hiperparatiroidismo secundario mal controlado, hiperfosfemia y un producto Calcio x 

Fósforo elevado, diálisis prolongada y uso de análogos de la Vitamina D. La presencia y 

grado de calcificaciones coronarias se correlaciona con ateroesclerosis coronaria y la 

formación de la placa en grado muy superior y que además aparece a menor edad en los 

pacientes adultos jóvenes urémicos cuando se comparan a sus controles pareados en 

sexo y edad. En adultos jóvenes (20 - 30 años), portadores de IRT en terapia dialítica, 

Goodman et al, describen presencia de calcificaciones en las arterias coronarias 

mediante “electron-beam computed tomography” (EBTC) en 14 de 16 pacientes, 

correlacionándose positivamente con la edad del paciente y el tiempo en diálisis, siendo 

estas lesiones progresivas. Recientemente Oh et al, reporta un 92% de calcificaciones 

coronarias y engrosamiento significativo del complejo íntima-media carotídea (IMT) en 

pacientes entre 19 y 39 años (en comparación a sus controles sanos) que comenzaron su 

enfermedad renal en la infancia, lo que se asoció al tiempo de duración de la IRT, 

duración de la terapia dialítica, producto Calcio x Fósforo, Paratormona (PTH) y 

Proteína C reactiva de alta sensibilidad. El impacto en pediatría se  ha  manifestado en 

publicaciones recientes en Pediatr Nephrol 2003 y 2004 en que se ha asociado las 

lesiones vasculares a alteraciones en el metabolismo del calcio y fósforo.  

 

 

 

__________________________________________ 

GRADO  IRC              FG (ml/min) 

__________________________________________ 

  1   > 90 

  2   60-89 

  3   30-59 

  4   15-29 

  5   <15 

__________________________________________ 
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OSTEODISTROFIA EN PEDIATRIA 
 

Experiencia en adultos 

Revisión literatura hasta Enero 2001 

60% basado en evidencia 

40% experiencia clínica 

 

 

Objetivos Generales 

 

1.-Tasa de formación y recambio óseo normal para la edad y grado de IRC 

2.-Niveles de Ca y Pi para remodelar el hueso del esqueleto en orden a: 

 

- Mantener la salud ósea - Maximizar el crecimiento potencial (genético) 

 - Prevenir las calcificaciones de tejidos blandos  y vasculares 

 

Objetivos Bioquímicas 

 

Serum Calcium  8.4 - 9.5 mg/dl 

Serum Phosphorus  3.5 - 5.5 mg/dl 

Ca x P product  < 55 mg2/dl2 

iPTH     150-300 pg/ml 

 

Guías Prácticas de ODR en Pediatría 

 

Depuración de creatinina <60-70 ml/min/1.73m2 

 

1.- Manejo precoz de hiperfosfemia, pensar en intervenciones dietéticas lo más precoz 

posible ( GFR < 70) 

Comenzar con  restricción dietética de fósforo para mantener niveles normales de PTH, 

si no se logran valores normales de fósforo, sólo con la restricción: 

 

2.- Usar quelantes de fósforo: carbonato de calcio, o Sevelamer (Renagel) cuando a 

pesar de las medidas dietéticas no se logra niveles de fósforo adecuado 

Iniciar carbonato de calcio como quelante del fósforo (1g/m2/día, dividido en 3 ó 4 

dosis junto con los alimentos). Suplemento de vitaminas que contengan Vit D2 

Medir  25 OH vitamina D, cuando  iPTH  esté dentro de rangos normales (10-65 pg/ml),  

y exista alza de fosfatasas alcalinas. Si los valores de 25 OH se encuentran  bajos 

aportar Vit D2 (ergocalciferol) 

 

3.- En  caso de mala tolerancia oral, anorexia, falta de adhesividad a los medicamentos, 

comenzar lo más precoz posible nutrición enteral (SNG ó Gastrostomía) con el fin de 

mejorar la ingesta calórica, proteica y de fósforo (ver referencias) 

 

4.-Si los niveles de iPTH comienzan a subir a pesar de lo anterior (PTH > 80 pg/ml) 

iniciar: 1 alfa calcidol (one alfa, 1 Vit D3) a dosis pequeñas diarias 2 a 5 gotas /dia  

(1 gotas = 0,1 ug)  

Seguimiento estricto de los pacientes respecto a: nutrición, crecimiento y laboratorio 

(PTH, calcio, fósforo, función renal) 

  



GRADO K/DOQI – OSTEODISTROFIA PEDIATRIA 

 

__________________________________________________________ 

IRC GRF    PTH   Ca         PTH 

__________________________________________________________ 

3 30-39  c/3m     c/3m  35-70 (opin) 

 

4 15-29         c/1m-3m  c/1m  70-110(opin) 

       

5 <15  c/1m  c/1m           150-300(evid) 

___________________________________________________________ 

 

 

Valores de PTH recomendados en IRC pediátrica 
 

  en IRC Depuración  creatinina      30-70 ml/min:  PTH  10-65 pg/ml 

 en IRC Depuración   creatinina      15-30ml/MIN  PTH : 80-100 pg/ml  

en diálisis depuración creatinina < 15ml/min        PTH:  >300 pg/mI   

  

 

_______________________________________________________________ 

GRADO IRC                     3-4      5 

_______________________________________________________________ 

Déficit Vit D  ergocalciferol *  

Ca   9-10 mg/dl               8,5-8,8 mg/dl  

P   2,7-4,6mg/dl **               3,5-5,5mg/dl 

PTH   35-70 (G3) *   150-300 

   70-110 (G4) 

Ingesta Ca  2000 mg   2000 mg 

Uso VitD  Ca < 9,5  Pi < 4,6  Ca <10,2  Pi <6 

Tipo VitD  1,25 Vit D ug:0,25-0,5/d  IV  preferencia 

   1 Vit D   1,25 Vit D:0,5ug/d 

       19-nor (Abbot) < hipercal 

       1 Vit D  

Paratiroidectomía     PTH >800 pg/ml s/respuesta 

       a medicamentos 

 

*ergocalciferol (500.000 U/mes) Si 25 OHD <5 pg/ml 

** P : 5-6 mg/dl (< 5 años)   

________________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

USO DE PULSOS ENDOVENOSO DE CALCITRIOL 

 

 

1. Pulsos de Calcitriol: considerar comenzar entre 2-4 ug,  

2 -3 veces por semana (dosis nocturna), según cifras de iPTH      

y tiempo de evolución 

2.-No suspender bruscamente el tratamiento con los bolos  

de calcitriol. Las disminuciones de dosis deben ser  paulatinas  

3.-Mantener como valores máximos  

Ca :11,5mg/dl, Ca+2 :1,4  mmol/l   Valores de Pi:4,6 mg/dl 

4.-Dosis mantención después de bolos de calcitriol: 0,5 ug/48 h 

 

Manejo de la ODR en Pediatría 
 

 Mantener producto Ca x P por debajo de 65 

 

 Valorar la posibilidad de líquido de diálisis con calcio 1,25 mmol/l 

 

 Biopsia ósea: Considerar si se sospecha toxicidad por Aluminio. Cuando el 

diagnostico clínico-bioquímico no es definitivo y previo paratiroidectomía. 

 

 Registro de evolución bioquímica: al comenzar los Pulsos de calcitriol,  

Controlar calcio y fósforo quincenal y  PTH mensual 

 

 Valorar cambio terapéutico con calcitriol 2-3 meses después de su inicio 

 

 

 

Manejo del Riesgo Cardiovascular en IRCT 

 
 LIMITAR INGESTA DE Pi DE LA DIETA  

 OPTIMIZAR DEPURACION DE FOSFORO EN DIALISIS 

 MANTENER DIETA con Ca < 2.45, Pi < 1.76 meq/L 

 MANTENER PTH entre 100 y 250 pg/ml 

 LIMITAR USO DE QUELANTES DEL Pi QUE CONTENGAN Ca  

 USO SEVELAMER PRECOZMENTE 

 NO UTILIZAR SOLUCIONES DE DIALISIS CON Ca2+ > 1.25 mM 

 SUSPENDER CALCITRIOL SI  Ca2+,  P  ó Ca x P   

 CONSIDERAR ANALOGOS DE VITAMINA D , AGONISTAS CaSR  

 MONITOREO PCR, ELIMINAR FUENTES DE INFLAMACION CRONICA  

 MONITOREO HOMOCISTEINA, CORREGIR DEFICIT DE AC FOLICO 

(como es casi imposible medir niveles de homocisteína,  mantener a todos 

nuestros pacientes con ácido fólico) 
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