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Aporte de calcio en la insuficiencia renal crénica

J.L. Teruel, M. Fernandez Lucas, N. Rodriguez Mendiola

Servicio de Nefrologfa. Hospital Ramén y Cajal. Madrid

Nefrologia 2009;29(1):10-12.

a alteracién del metabolismo calcio-fésforo en la Insu-

ficiencia Renal Crénica (IRC) es uno de los campos de

la Nefrologia que ha experimentado mds cambios en
lo que se refiere a conceptos tedricos, repercusion clinica y
objetivos del tratamiento. Las sucesivas opiniones, muchas
veces totalmente divergentes con las previas y a veces de-
fendidas con gran énfasis por los mismos autores, siempre
han coincidido con la apariciéon en el mercado de nuevas
medidas terapéuticas.

Mientras que la retencion de fésforo y la importancia de su
control son conceptos que han permanecido inalterables des-
de su planteamiento hace mas de cuatro décadas, las opinio-
nes sobre el balance de calcio en la IRC han sido menos uni-
formes e, incluso, controvertidas. En las publicaciones
iniciales se resaltaba que estos enfermos tenian un balance
negativo de calcio por disminucién de su absorcidn intestinal
dependiente de la vitamina D, y que la malabsorcién de cal-
cio era una de las causas del hiperparatiroidismo secunda-
rio.'? En el libro cldsico de D.S. David sobre este tdpico, pu-
blicado en 1977, se indicaba que para la prevencién y el
tratamiento del hiperparatiroidismo secundario era necesario
corregir el balance negativo de calcio mediante uno de es-
tos tres procedimientos: con suplementos de calcio en la
dieta para favorecer su absorcion pasiva (que es gradiente-
dependiente), con la administracién de vitamina D para co-
rregir la malabsorcién de calcio o en el enfermo dializado me-
diante la transferencia de calcio durante la didlisis utilizando
una concentracion de éste en el bafio >6 mg/dl (3 mEq/1).? El
autor recomendaba comenzar el tratamiento en las fases ini-
ciales de la IRC con la administracion de sales alcalinas de
calcio que aportan dicho elemento y previenen la retencién
de fosforo por su efecto quelante sobre el mismo. La dosis
oral de calcio necesaria para equilibrar el balance aumenta
conforme progresa la insuficiencia renal y depende de la
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adopcién o no de las otras dos medidas (el uso de los andlo-
gos de la vitamina D y la concentracidn de calcio en el bafio
si el enfermo ya estd siendo tratado con didlisis).

La hipétesis de la existencia de un balance negativo de calcio
y la necesidad de su correccion para prevenir el desarrollo del
hiperparatiroidismo secundario fue perdiendo relevancia coin-
cidiendo con la atencién prestada a la aparicién y progresion
de las calcificaciones vasculares. En las revisiones actuales so-
bre la patogenia de las alteraciones del metabolismo mineral
en la IRC no se incluye la malabsorcién de calcio entre los fac-
tores que propician la aparicién del hiperparatiroidismo secun-
dario.** Incluso hay autores que consideran que en la IRC el
balance de calcio no solamente no es negativo, sino que tiende
a ser positivo porque la disminucién de la excrecion urinaria
de calcio compensa la reduccién de su absorcion intestinal.’ De
acuerdo con este planteamiento, la ingesta de calcio debe ser
controlada, puesto que su retencién podria contribuir a la apa-
ricién de calcificaciones vasculares.

El Grupo de Trabajo de la Guia K/DOQI referente al meta-
bolismo y la enfermedad del hueso en la IRC se muestra par-
tidario de la teoria del balance positivo de calcio y del con-
trol de su aporte oral para prevenir la retencién del mismo.
Las recomendaciones 5,5 y 6,4, con el nivel de evidencia sélo
de opinién, aconsejan reducir el aporte oral de calcio hasta
un méximo de 2.000 mg/dia (500 mg/dia como contenido de
la dieta y 1.500 mg/dia como contenido en quelantes calcicos
de fosforo).® Este mismo criterio es adoptado por las Guias
de la Sociedad Espafiola de Nefrologia recientemente publi-
cadas.”* En todas estas Guias Clinicas, la indicacién de la ad-
ministracién oral de sales de calcio queda circunscrita a su
accion quelante de fosforo, y en ninglin momento se consi-
dera su empleo como suplemento de calcio.

Hay que destacar que la limitacién del aporte oral de calcio no
es universalmente compartida y es motivo de controversia.
Friedman y otros nefr6logos consideran que las pruebas que
relacionan los aportes orales de calcio con las calcificaciones
vasculares son poco consistentes y defienden el uso de quelan-
tes cdlcicos en dosis superiores al limite aconsejado por las
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guias.”'® Un estudio experimental reciente demuestra que los
suplementos de carbonato célcico no s6lo no aumentan, sino
que disminuyen las calcificaciones vasculares en un modelo de
IRC inducida en ratones con deficiencia de apolipoproteina E."

Independientemente de la controversia sobre el balance de cal-
cio en la IRC y su posible influencia en la aparicién de calci-
ficaciones vasculares, el problema préactico reside en recono-
cer si es posible controlar el hiperparatiroidismo secundario
sin administrar un aporte de calcio, tal como sugirié6 David
hace mds de 30 afnos. Habra pocos enfermos dializados que no
estén recibiendo suplementos orales de calcio o andlogos de
la vitamina D, o utilicen una concentracidn de calcio en la so-
lucién de didlisis >3 mEq/1. Las tres medidas proporcionan un
aporte de calcio al organismo y aumentan su concentracién en
sangre, pero da la sensacion de que a la comunidad cientifica
solo le preocupa el suplemento oral, ya que es el tnico aporte de
calcio que estd sometido a control. ;Solamente el calcio absorbi-
do de forma pasiva en el intestino es el que hipotéticamente
puede provocar calcificaciones vasculares, y no lo hace el au-
mento de la absorcién de calcio inducida por los andlogos de
la vitamina D o la carga de calcio transferida directamente a
la sangre tras cada sesion de didlisis cuando se utiliza un bafio
con un contenido de calcio de 3 mEq/l, concentraciéon consi-
derada en general como la mds recomendable en la Guia de la
SEN? No existe ningtin procedimiento sencillo y fiable que
nos indique cudl es el aporte de calcio proporcionado por cada
uno de los procedimientos anteriores, ni qué parte de esa car-
ga de calcio se deposita en el hueso o en tejidos extradseos.
La concentracién de calcio en sangre no da la medida del ba-
lance de calcio, pero es el tinico pardmetro del que dispone-
mos para el ajuste de los distintos tratamientos. Asimismo, la
experiencia cotidiana indica que la reduccién de la ingesta oral
de sales de calcio a las dosis recomendadas en las Guias Cli-
nicas, en enfermos tratados o no con calciomiméticos, debe
contrarrestarse con la administracién de andlogos de la vita-
mina D o con una concentracion de calcio en el bafio de didli-
sis >3 mEq/l si queremos prevenir la hipocalcemia y contro-
lar 1a sintesis y secrecién de PTH. ;Son mds tranquilizadoras
estas medidas que el aumento de la dosis oral de una sal de
calcio? (Es preferible mantener una concentracién alta de
PTH antes que aumentar el aporte de calcio? No debemos ol-
vidar que hay estudios experimentales que sugieren que la vi-
tamina D puede inducir per se calcificaciones vasculares,*"
que se ha relacionado la progresién de las calcificaciones vas-
culares con el calcio transferido en cada sesién de hemodidli-
sis cuando se utiliza un bafio con una concentracién de calcio
de 3 mEq/I"*y que el hiperparatiroidismo también es uno de
los factores implicados en el depdsito de calcio en la pared del
vaso.”

En 1989, Slatopolsky et al.'* publicaron que la administracién
de altas dosis de una sal alcalina de calcio asociada a una con-
centracion de calcio en el bafio de didlisis de 2,5 meq/1, sin an-
logos de la vitamina D, permite controlar en muchos enfermos
las concentraciones séricas de fésforo y de PTH con poco ries-
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go de provocar hipercalcemia. Es la pauta basica de tratamien-
to de las alteraciones del metabolismo fosfocdlcico que segui-
mos en nuestra Unidad de Hemodialisis desde 1993, con un
aporte oral medio de calcio de 3,5 g/dfa.” Si con la pauta pre-
via no conseguimos un control adecuado de las concentracio-
nes séricas de fésforo o PTH, asociamos, respectivamente, otro
quelante de fésforo o un calciomimético. Los andlogos de la vi-
tamina D quedan reservados al tercer escaldn terapéutico tras el
calciomimético en caso de hipocalcemia no controlable con su-
plementos orales de calcio o persistencia de hiperparatiroidis-
mo con concentraciones de calcio y fésforo en rango normal.

Nuestra opinidn es que la prictica clinica indica que el con-
trol del hiperparatiroidismo secundario de la insuficiencia re-
nal crénica exige un aporte de calcio con uno de los tres pro-
cedimientos indicados por David en 1977. Si se demostrara
que el aporte de calcio es una de las causas de las calcifica-
ciones vasculares, habria que determinar si este factor contri-
buye més al depdsito de calcio en la pared vascular que el hi-
perparatiroidismo descontrolado, y ademds habria que
establecer cudl de las formas de administracién de calcio es
menos nociva: si los suplementos orales, el aumento de la ab-
sorcién intestinal proporcionada por los andlogos de la vita-
mina D o la transferencia de calcio directamente a la sangre
en la sesioén de didlisis. Mientras tanto, preferimos seguir uti-
lizando la pauta propuesta por Slatopolsky hace 20 afios.
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