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INTRODUCCIÓN

La osteoporosis se define como una disminución en la resistencia mecánica global del hueso, relacio-
nada con un riesgo aumentado de padecer fracturas por fragilidad y sus consecuencias deletéreas.

El riesgo de fractura en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) es mayor que en la población 
general. Estudios en pacientes con ERC en cualquier estadio mostraron un riesgo de presentar una 
fractura entre 2-100 veces mayor respecto a pacientes sin enfermedad renal para la  misma edad 
y sexo. A medida que progresa el grado de ERC, también se incrementa el riesgo de padecer una 
fractura de cadera y, además, en edades más tempranas, un reflejo del envejecimiento     prematuro 
de esta población1–3.

Las fracturas representan un aumento en la morbilidad del paciente, inicialmente por la necesidad 
frecuente de someterse a una intervención quirúrgica, en la que los pacientes con ERC frente a 
los no ERC presentan más necesidades transfusionales intraoperatorias y mayor probabilidad de 
ingreso en la unidad de cuidados intensivos4, así como estancias hospitalarias más prolongadas5. 
Sufrir una fractura conlleva también un mayor riesgo de infecciones, eventos trombóticos y acci-
dentes cerebrovasculares. Todo ello globalmente implica un aumento de mortalidad (multiplicado 
por dos respecto a los pacientes sin ERC)6.

La calidad de vida se ve afectada sobre todo por el dolor (con necesidad de aumentar la poli- farmacia 
en pacientes con alto riesgo de toxicidad farmacológica) y el declive funcional, que obliga a someter 
al paciente a largos programas de rehabilitación. Las consecuencias de una fractura osteoporótica 
representan asimismo un alto impacto en el coste sanitario. Se ha estimado que los costes asociados 
a las fracturas en pacientes con ERC sobrepasarían los 600 millones de dólares anuales6.

¿QUÉ SE ENTIENDE POR OSTEOPOROSIS URÉMICA? 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define osteoporosis como T-score ≤-2,5 DE mediante la 
cuantificación de la densidad mineral ósea (DMO) por absorciometría de rayos X de doble energía 
(DEXA, dual-energy X-ray absortiometry), siendo T-score el número de desviaciones estándar de la 
DMO respecto a mujeres de entre 20-29 años. Sin embargo, desde el punto de vista clínico, podría 
definirse como la presencia de una fractura de bajo impacto (espontánea o provocada por un trau-
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ma mínimo, como la caída desde su propia altura) independientemente de la DMO (osteoporosis 
establecida)7.

La resistencia ósea (o bone strength) se entiende como la capacidad del hueso a resistir un trauma 
sin romperse. La resistencia del hueso viene determinada por la cantidad (medida por DMO) y la 
calidad microscópica o macroscópica del hueso, incluyendo: la composición de la matriz, disposi-
ción de las fibras de colágeno, microarquitectura, geometría, mineralización y remodelado óseo que 
determinaran la elasticidad, capacidad de reparación y propagación de microcracks, aspectos claves 
para evitar fracturas7–9. En la ERC, pueden coexistir la alteración de ambos componentes: la cantidad, 
determinada por factores clásicos asociados a osteoporosis, como por ejemplo, la edad, el sexo, el 
hipogonadismo; y la calidad, secundaria a las anormalidades en el turnover, la mineralización y el vo-
lumen (TMV) óseo conocido como osteodistrofia renal (ODR), que engloba la enfermedad ósea adi-
námica, la osteítis fibrosa, la osteítis mixta y la osteomalacia. Otros factores como las propias toxinas 
urémicas, la acidosis metabólica, el uso prolongado de corticoides e incluso la propia enfermedad 
sistémica causante de la enfermedad renal (diabetes mellitus [DM], enfermedad poliquística, lupus 
eritematoso sistémico…) pueden afectar a la resistencia ósea a través de diferentes mecanismos10. 

 Esa confluencia entre factores intrínsecos y específicos de la ERC, junto con los factores de riesgo 
para osteoporosis comunes a la población general, es lo que se conoce como osteoporosis uré-
mica11 (Tabla 1). Una calidad ósea alterada puede predisponer también a una fractura, indepen-
dientemente de la DMO. Ello explicaría que un número significativo de las fracturas por fragi lidad 
ocurren en pacientes con T-score ≥-2,5 DE u osteopenia (T-score entre -1 y -2,5 DE)12,13 por lo que 
es importante valorar la presencia de otros factores de riesgo clínicos, no solo el densitométrico.

La prevalencia de osteoporosis en pacientes con ERC oscila entre el 18-32%, y hasta un 57% de 
los pacientes presentan osteopenia14. La prevalencia de osteoporosis y fracturas es notablemente 
elevada en la enfermedad renal crónica avanzada, especialmente en hemodiálisis (HD). El estudio 
ERCOS, que recientemente ha analizado de forma transversal a 162 pacientes con diferentes gra-
dos de ERC y OP en España, describe el perfil de paciente con OP en la ERC como mayoritariamente 
mujeres, postmenopáusicas y de edad avanzada. La prevalencia de fracturas por fragilidad en esta 
cohorte fue del 37,7%, siendo las localizaciones más frecuentes: vertebral (50%), muñeca (21,3%), 
húmero (16,4%) y pelvis (13,1%)15.

El complejo del CKD-MBD (Chronic Kidney Disease-Mineral and Bone Disorder) es una de las po-
sibles causas de osteoporosis, pero probablemente no sea el único determinante de la resistencia 
ósea en la ERC. A pesar del desarrollo de un arsenal terapéutico enfocado a tratar las alteraciones 
de CKD-MBD (captores de fósforo, vitamina D nativa, derivados activos de la vitamina D y/o calci-
miméticos), lo cierto es que el número de fracturas de cadera en pacientes en HD no ha disminuido 
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mucho durante la última década, por lo que hay que considerar otros factores de riesgo de fractura, 
entre ellos, los factores clásicos para osteoporosis, causantes todos ellos de la fragilidad ósea en 
el paciente renal1.

FACTORES DE RIESGO (Tabla 1)

Factores clásicos: edad e hipogonadismo

La ERC es una condición frecuente en la población añosa, siendo tres veces más común en pacien-
tes mayores de 65 años16. En los pacientes añosos, la ERC se asocia con un aumento de comorbi-
lidades, incluida la osteoporosis17,18. El remodelado óseo es un proceso donde el hueso antiguo es 
reemplazado por hueso nuevo. Se calcula que la renovación de todo el esqueleto puede durar apro-
ximadamente 10 años. Este proceso ocurre en unidades de remodelado donde el reclutamiento de 
osteoclastos va a dar lugar a una resorción ósea, para que, tras su apoptosis, se recluten osteo-

Osteoporosis urémica
Tabla

1
Osteodistrofia renal clásica Factores de riesgo clásicos de osteoporosis

Osteítis fibrosa quística
Enfermedad ósea adinámica
Osteomalacia
Osteítis mixta

Factores de riesgo mayores 
      • DMO T-score ≤-2,5 DE.
      • Fractura previa (vertebral, de cadera, columna, muñeca). 

        • Edad ≥65 años.
      • Índice de masa corporal <20 kg/m2.
      • Antecedentes de fractura de cadera en familiar de 1er grado.
      • Corticoides (≥5 mg/día de prednisona o equivalente ≥3 meses).
      • Caídas en el último año (≥2).
      • Trastorno de conducta alimentaria.
      • Malnutrición crónica o malabsorción.

Factores de riesgo menores
      • Sexo femenino.
      • Menopausia precoz (40-45 años).
      • Fumador actual.
      • Consumo de >3 unidades de alcohol/día.
      • Diabetes mellitus tipo 1.
      • Artritis reumatoide.
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blastos dando lugar a formación y posteriormente mineralización de nuevo hueso. Los procesos de 
resorción y formación ósea están acoplados tanto en espacio como en tiempo. En el adulto joven, la 
cantidad de hueso reabsorbido y formado es similar, es decir el remodelado óseo está balanceado. 
Con el paso de los años, este balance en el remodelado se pierde, con una inadecuada formación 
seguida de la resorción, dejando una progresiva pérdida de hueso estimada en 0,5-1% al año desde 
la mediana edad y acelerándose en la mujer después de la menopausia19.

El déficit estrogénico que se produce durante la menopausia comporta un incremento del recluta-
miento y la actividad de los osteoclastos, así como un aumento de su vida media que, junto a un 
incremento de la apoptosis de los osteoblastos, resulta en un balance negativo en el remodelado        
óseo. Aproximadamente la mitad de las pacientes en diálisis son amenorreicas, ya que, en situación 
de uremia, se producen alteraciones en la regulación hipotalámica de la secreción de gonadotropi 
nas e incrementos de los niveles de prolactina (presente en el 30% de los pacientes en diálisis) que 
dan lugar a picos de estradiol más bajos20,21. Sin embargo, la menopausia precoz en la ERC se ha 
citado como el problema más infradiagnosticado e infra tratado en nefrología muchas veces ni tan 
siquiera queda registrado en la historia clínica22. En el estudio ERCOS la prevalencia de menopausia 
precoz fue del 9,4%15, muy por debajo de la elevada prevalencia descrita en ERC (26%).

Fragilidad

Las caídas son un importante factor de riesgo para sufrir una fractura23,24. La mayoría de las frac-
turas por bajo impacto que ocurren en pacientes mayores de 50 años son secundarias a una caí-
da24,25. Los pacientes con ERC presentan varias condiciones que les hacen más propensos a las  
caídas: sarcopenia24,26 y debilidad, déficit de vitamina D, neuropatía periférica (la DM es una causa 
frecuente de ERC)27, hipotensión ortostática (secundaria a fármacos o en contexto de depleción 
volumétrica en HD), uso de fármacos psicótropos (antihistamínicos u opiáceos), fragilidad, declive 
cognitivo o déficits visuales o auditivos.

Factores intrínsecos de la ERC: uremia y osteodistrofia renal

A pesar de que la edad es un claro determinante de pérdida de masa ósea y alteración en la mi-
croarquitectura, no se debería infraestimar el riesgo de fractura en el paciente joven con ERC. En un 
metaanálisis reciente, se observó que el riesgo relativo de fractura de cadera y no-vertebral en los 
pacientes menores de 65 años era significativamente mayor que en los pacientes por encima de 
dicha edad, especulando que las consecuencias de la ERC (ambiente urémico, ODR, acidosis meta-
bólica, inflamación crónica…)  en los pacientes más jóvenes  juegan un importante papel28.
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En animales urémicos, se ha observado también un deterioro de las propiedades óseas, indepen-
dientemente de las anormalidades en el metabolismo mineral. La matriz ósea presenta una es-
tructura donde las fibras de colágeno tipo I conectan entre sí para unirse a proteínas de la ma-
triz y cristales que puedan ser mineralizados (crosslinks fisiológicos). En condiciones urémicas, 
la orientación de las fibras de colágeno cambia, estableciéndose uniones patológicas (crosslinks 
patológicos) que conllevaran a una unión de cristales mineralizados inmaduros29. En los pacientes 
con alto recambio óseo debido al hiperparatiroidismo secundario se ha descrito un menor índice de 
mineralización de la matriz ósea, así como a un menor número de crosslinks de fibras de colágeno 
maduros30. Estos cambios en las propiedades del hueso disminuyen la elasticidad ósea, esencial 
para resistir y no fracturarse tras un impacto. 

Las alteraciones en el recambio o turnover óseo afectan a la calidad ósea, pero a través de meca-
nismos diferentes. Los estados de bajo recambio, comparados con alto o normal recambio óseo, 
presentan alteraciones microestructurales como menor volumen trabecular y disminución en el 
grosor trabecular. En cambio, los pacientes con alto recambio presentan un aumento de la porosi-
dad y adelgazamiento del grosor cortical, así como una disminución de la ratio de mineralización 
de la matriz ósea, debido a la falta de tiempo entre ciclos de remodelado que impedirá una com-
pleta mineralización. Esta diferencia de patrón podría explicar por qué las fracturas extra axiales 
(cadera) son más frecuentes en pacientes con hiperparatiroidismo y las axiales (vertebrales) más 
frecuentes en enfermedad ósea adinámica (EOA).  La relación entre la hormona paratiroidea (PTH) 
(reflejo del turnover o recambio óseo) y el riesgo de fractura sigue una asociación linear en estadios 
precoces de ERC, pero la curva pasa a ser J-invertida en los estadios más avanzados, sugiriendo 
que las condiciones asociadas a una PTH disminuida (malnutrición, inflamación, paciente añoso, 
DM…) podrían ser per se las causantes del bajo turnover óseo e incluso, del incremento del riesgo 
de fractura (independientemente de la PTH) en pacientes con EOA31. 

Independientemente del recambio óseo, otras alteraciones del complejo CKD-MBD como el déficit 
de vitamina D o tanto la hipo como la hiperfosfatemia, tendrán un impacto negativo sobre la salud 
ósea.

Enfermedades sistémicas

Existen una serie de procesos comórbidos o enfermedades sistémicas, que coexisten o son la pro-
pia etiología de la ERC, que contribuirán a aumentar la fragilidad ósea. Las enfermedades más fre-
cuentes son endocrinas (DM), reumatológicas (lupus eritematoso sistémico), hematológicas (gam-
mapatía monoclonal) o gastrointestinales (cirrosis hepática)10.
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La DM es la causa más común de ERC. Los niveles elevados de esclerostina, el acumulo de AGEs 
(Advanced Glycation End products), la inflamación y estrés oxidativo son posibles causas de afec-
tación de la calidad ósea en estos pacientes32. La poliquistosis renal autosómica dominante parece 
tener un fenotipo específico óseo que lo diferencia de otras etiologías renales, caracterizado por un 
bajo recambio óseo, una cortical ósea mejor preservada y elevados niveles de esclerostina33.

Fármacos osteotóxicos

El trasplante renal (TR) supone una situación de riesgo adicional para la patología ósea y la osteopo-
rosis. El paciente parte en el momento del TR de una alteración de la cantidad y la calidad ósea se-
cundaria a las alteraciones del metabolismo mineral del paciente con ERC terminal en tratamiento 
sustitutivo. La ODR persiste después del TR, dado que los niveles PTH y el factor de crecimiento 
fibroblástico 23 (FGF-23, fibroblast growth factor-23) permanecen elevados, aunque el paciente 
pueda presentar una función renal relativamente normal. Sin embargo, probablemente uno de los 
factores más importantes que influye sobre este incremento  inaceptable del riesgo de fractura es 
el uso prolongado de corticoides, sobre todo durante el primer año del periodo postrasplante. En 
la osteoporosis inducida por glucocorticoides, la pérdida de masa ósea se produce sobre todo en 
los seis primeros meses de tratamiento, y el riesgo de fractura aumenta a partir del tercer mes del 
mismo, considerándose el tratamiento de estos pacientes, al menos, en los doce primeros meses 
de trasplante, con derivados de la vitamina D y/o agentes antirresortivos3.

Otros fármacos de uso habitual en la población con ERC en los que se ha descrito un efecto os-
teotóxico son: los diuréticos de asa, el uso crónico de heparina o anticoagulantes, los inhibidores 
de la bomba de protones, los antihistamínicos, los inhibidores de la recaptación de serotonina, los 
bloqueantes hormonales de estrógenos y testosterona, los antiepilépticos o los inhibidores de la 
aromatasa.

MÉTODOS PARA VALORAR EL RIESGO DE FRACTURA EN LA ERC

Evaluación de los factores de riesgo clínicos (o no densitométricos). Escala FRAX®

FRAX® (Fracture Risk Assessment Tool) (www.shef.ac.uk/ FRAX®) es una escala que evalúa el ries-
go de fractura mayor osteoporótica (vertebral clínica, de antebrazo, cadera o húmero) y/o el riesgo 
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de fractura de cadera a diez años, en función de 11 variables, con la opción de introducir la DMO de 
cuello femoral si está disponible. Para esta escala de riesgo, se excluyen a los pacientes que hayan 
recibido o esté en tratamiento activo para la osteoporosis y a los pacientes con edad inferior a 40 
años. La principal ventaja es que, a través de FRAX®, se puede estratificar el riesgo de fractura del 
paciente en bajo, moderado y alto, permitiendo guiar el algoritmo de tratamiento preventivo y/o selec-
cionar a aquellos pacientes de mayor riesgo en los que es indispensable conocer la DMO (Figura 1). 

FACTORES DE RIESGO

Valoración del riesgo de fractura FRAX®

ELEVADO INTERMEDIO BAJO

≥7,5%

≥3%

<5%

<3%

5-7,5%

DEXA

OP (SÍ) OP (NO)

Riesgo elevado + OP 
FRAX® ≥ 7,5% (FMO) o ≥3% 

(cadera)

Riesgo bajo 
FRAX® <7,5% (FMO) o <3% 

(cadera)

Tratamiento farmacológico Estilos de vida

*Variable según las guías utilizadas. DEXA: absorciometría de rayos X de doble energía; FMO: fractura mayor osteoporótica; FRAX®: 
Fracture Risk Assessment Tool; OP: osteoporosis.

Algoritmo de valoración del riesgo de fractura en la enfermedad renal crónica
Figura

1

Fractura mayor OP*

Fractura de cadera
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Los límites establecidos de estratificación de riesgo de fractura en bajo, moderado o alto, dependen 
de las guías usadas, especialmente en la estratificación del riesgo de fractura mayor osteoporótica 
(FMO). Algunas guías nacionales incluso aconsejan, el inicio de tratamiento anti-osteoporótico sin 
necesidad de estudio densitométrico, cuando FRAX® es ≥3% para cadera o ≥10% para FMO34 y en 
mujeres postmenopáusicas y varones >50 años en tratamiento corticoideo a dosis altas o de forma 
crónica35.

FRAX® tiene algunas limitaciones, la principal es que la disfunción renal no se incluye como variable 
para el cálculo del riesgo y se cree que podría infraestimarlo, sobre todo en estadios más avan-
zados de la ERC (estadios 4 y 5), donde las alteraciones significativas en el metabolismo mineral 
(por ejemplo, hiperparatiroidismo secundario) o los tratamientos asociados (captores del fósforo, 
vitamina D…) harían más imprecisa la valoración del riesgo36. Además, disponer de escalas pronós-
ticas para evaluar el riesgo de fractura inminente (1-2 años desde la fractura incidente), parece una 
herramienta más conveniente. El desarrollo de nuevos modelos o ajustes de FRAX® incluyendo el 
factor de riesgo de “fractura reciente” o el lugar de la fractura están siendo estudiados37.

A pesar de estas limitaciones, estudios realizados en ERC (estadios 3-5) han demostrado que FRAX® 

es capaz de discriminar el riesgo de fractura en estos pacientes, y apoyan su uso para identificar a 
pacientes con alto riesgo de fractura, de forma similar a lo que se usa en la población general36,38. 
En una cohorte japonesa de pacientes en HD, se demostró que FRAX® podría ser útil incluso como 
predictor de mortalidad, especialmente en hombres39.

Densitometría ósea

DEXA es una técnica radiográfica, no invasiva, que mide el área de DMO (gr/cm2) en cadera total, 
cuello femoral, lumbar (L1-L4) y radio (ultradistal y tercio medio). Es el gold standard para valorar la 
DMO y resulta un excelente predictor del riesgo de fractura, además de una herramienta de segui-
miento para evaluar la influencia de los tratamientos sobre el mismo40,41.

La DMO medida como T-score indica el número de desviaciones estándar de la DMO del paciente 
con respecto a mujeres de 20-29 años e incrementa exponencialmente el riesgo de fractura (Figura 
2). El Z-score refleja la relación de la DMO con el valor esperado para la edad del paciente y  se tiende 
a usar en pacientes jóvenes (mujeres premenopáusicas y hombres menores de 50 años)42.

La principal limitación de la DEXA es que tan solo mide cantidad ósea, no valora calidad ósea, pilar 
fundamental para la resistencia ósea en osteoporosis secundarias, especialmente en la osteoporo-
sis urémica. Otra limitación es que DEXA no diferencia entre hueso cortical y trabecular. 
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El tercio medio del radio o el cuello femoral es una zona a la que se debe prestar especial atención 
cuando se valora la DMO en un paciente con ERC, especialmente con HPS, ya que allí existe un ma-
yor predominio de hueso cortical. A diferencia de lo que ocurre en la población general, el paciente 
con ERC presenta una mayor pérdida de hueso cortical que de hueso trabecular. Una posible ex-
plicación es que la hormona paratiroidea tendría funciones anabólicas sobre el hueso trabecular y 
catabólicas sobre el cortical, aumentando así la porosidad en esta zona y disminuyendo su grosor. 
En los pacientes con alto turnover, como ocurre en el hiperparatiroidismo, se produciría una reduc-
ción en la mineralización, debida al corto espacio entre ciclos de remodelado, acompañado de un 
aumento de volumen de osteoide.

Varios estudios demuestran que la medición en el tercio distal del radio es predictiva del riesgo de 
fractura en pacientes con ERC 3-5D43,44. De forma alternativa, se puede usar la DMO medida en 
radio para diagnosticar OP cuando la cadera y la columna lumbar no sean valorables35,45, siempre 
teniendo en cuenta la elevada variabilidad interoperador. Cuando se evalúe el radio, se debe realizar 
en el brazo contralateral a la fístula arterio-venosa (FAV) ya que podría disminuir localmente la DMO 
por una relativa inmovilización del brazo de la FAV y/o un aumento del tono simpático46.

Diagnóstico de osteoporosis y riesgo de fractura en función del T-score
Figura 

2

T-Score

Normal Osteopenia OP OP grave

+1 0 -1 -2 -2,5 -3,5 -4

RIESGO DE FRACTURA

x2 x4 x8 x16

OP: Osteoporosis.
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DEXA solo mide en 2 dimensiones el área de densidad mineral (gr/cm2), pero no da información so-
bre el volumen óseo ni diferencia entre hueso cortical y trabecular. Nuevos análisis de reconstruc-
ción volumétrica se han desarrollado para la valoración tridimensional del hueso a través de  DEXA 
(DEXA 3D-Shaper), tanto del hueso cortical como del hueso trabecular de forma independiente47.

Finalmente, otra consideración a tener en cuenta en el paciente con ERC es que la presencia de cal-
cificaciones aórticas, frecuentes en la ERC y especialmente en los pacientes con baja DMO, podría 
interferir sobreestimando la DMO en la zona lumbar. La artrosis puede ser otro factor de confusión 
que sobreestime la DMO48,49.

Radiografía simple lateral toracoabdominal

Las fracturas por fragilidad más comunes son las vertebrales50. En la cohorte del estudio ERCOS, 
la fractura vertebral fue la localización más frecuente cuando se analizó la prevalencia de las frac-
turas por fragilidad15. Su presentación es muy variable, algunas cursan con un dolor invalidante; 
otras, con una disminución de la estatura o aparición de cifosis; y en otras ocasiones, de forma 
paucisintomática, siendo detectadas de forma casual a través de  una prueba de imagen (fracturas 
morfométricas). Pero en ambos casos, es un reflejo de la debilitada salud ósea de quien la padece 
y un importante factor de riesgo de nuevas fracturas y mortali dad51. El mayor riesgo de fractura es 
una fractura previa, por lo que sufrir una fractura vertebral es indicación directa de inicio de trata-
miento antiosteoporótico.

La radiografía simple, utilizando el método semicuantitativo de Genant52, es accesible, económica y 
poco invasiva, y debería realizarse en el paciente con ERC, al menos de forma anual, especialmente 
en mujeres, mayores de 65 años, con factores de riesgo clínico de fractura y ante la   presencia de 
cifosis, pérdida de altura significativa o aparición de dorsalgia o lumbalgia35. El estudio radiográfico 
no solo se debe solicitar como screening de fracturas, sino también para detectar la presencia de 
calcificaciones vasculares y su ponderación a través del índice de Kauppila. La International Os-
teoporosis Foundation (IOF) lanzó la iniciativa Capture de Fracture (disponible en: http://www.cap-
ture-the-fracture.org), con el objetivo de difundir el uso de la radiografía simple para la detección de 
fracturas vertebrales asintomáticas (morfométricas).

En un estudio realizado recientemente en una cohorte de 11.000 pacientes incidentes en HD, se ob-
servó que el subgrupo de pacientes con fractura vertebral presentaba una asociación significativa 
con haber sufrido un infarto de miocardio (odds ratio: 2,11; p = 0,024). Esa asociación no se observó 
con fracturas en otras localizaciones53. La calcificación paradójica es un fenómeno ya conocido, en 
el que, a mayor grado de desmineralización, mayor  calcificación vascular existe54, especialmente 
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calcificación arterial media55. El hueso afectado en la ERC actúa como un órgano endocrino capaz de 
generar sustancias (FGF-23, esclerostina, osteocalcina, DKK1…), que actúan como factores humora-
les capaces de interferir en el sistema cardiovascular (bone-vessels cross-talk)56,57.

Evaluación de las fracturas vertebrales (VFA, vertebral fracture assessment)

La valoración de la morfometría vertebral puede calcularse también a través de la adquisición de 
imágenes de columna dorsolumbar lateral con el densitómetro. Existe alguna referencia de la expe-
riencia con el paciente TR, aunque es menos sensible que las técnicas radiológicas58.

Índice de hueso trabecular

Una de las limitaciones de la DEXA es que solo da información de la cantidad ósea y no de la cali-
dad ósea, como hemos comentado previamente, debilitada frecuentemente en la ERC. El índice de 
hueso trabecular (TBS, Trabecular Bone Score) evalúa de forma no invasiva la microarquitectura 
ósea trabecular a través de un análisis de las variaciones en la textura de grises que     se obtiene 
de la DEXA lumbar. El TBS se relaciona de forma positiva con el número de trabéculas y  con su co-
nectividad, y de forma negativa, con el tamaño medio de los espacios entre trabéculas. Un valor de 
TBS por encima o igual a 1,350 indica que la microarquitectura trabecular es densa y se encuentra 
bien conectada, con poco espacio entre ellas. La magnitud en la reducción de TBS en los pacientes 
en HD es constante para cualquier grado de DMO en la región lumbosacra. Los ajustes con TBS 
corrigen parcialmente el riesgo absoluto de fractura a diez años59 y ajustes de FRAX® para TBS es-
tán ya disponibles60. El TBS es un  indicador de calidad ósea, pero todavía hay resultados confusos 
respecto a si es capaz de capturar el impacto que tienen las alteraciones óseo-minerales que ocu-
rren de forma específica en la ERC61. A pesar de que la evidencia es limitada, cada vez existe más 
información de que el TBS podría ser útil en el paciente renal62. Estudios de pacientes con ERC en 
estadios 3-5 y TR, observaron que aquellos con TBS <1.277 mostraron una probabilidad mayor de 
fractura63,64.

Biopsia ósea

La biopsia ósea con el doble marcaje con tetraciclinas es el patrón de oro para el diagnóstico de la 
ODR que valora el TMV óseo y permite su clasificación en diferentes formas (osteítis fibrosa, EOA, 
osteomalacia y osteodistrofia mixta) además de descartar trastornos de la mineralización (osteo-
malacia). Sin embargo, actualmente, su uso en la práctica clínica diaria es excepcional, puesto que 
se trata de un procedimiento costoso en el que es necesario disponer de personal entrenado para 
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la técnica y el estudio histomorfométrico. Además, una vez obtenida la biopsia, esta proporciona 
información sobre el tipo de ODR en un solo lugar (la cresta ilíaca anterior) y en un solo punto tem-
poral65. El dolor es una complicación y un importante factor limitante, especialmente si se practica 
de modo iterativo. Los últimos estudios muestran que realizar la punción con una aguja de menor 
diámetro interno (<5 mm vs 8 mm) parece suficiente para la extracción de la muestra y reduciría el 
dolor asociado a la prueba66,67. Lo más importante es que los resultados de la biopsia ósea no han 
demostrado predecir el riesgo de fractura48,68 y las guías de práctica clínica más recientes, a dife-
rencia de anteriores publicaciones, no la consideran imprescindible antes de iniciar tratamiento con 
bisfosfonatos, sobre todo si el riesgo de fractura es elevado34,69.

Algunos autores incluso proponen la utilidad del análisis histomorfométrico únicamente cualitativo 
(no semicuantitativo) con el objetivo de responder a 3 sencillas preguntas: 

1.	Con el objetivo de decidir si el tratamiento de la OP debería ser con un inhibidor osteoclás-
tico o PTH recombinante: ¿Qué tipo de recambio presenta: bajo, normal, elevado?

2.	Con el objetivo de excluir una osteomalacia en un paciente con dolor óseo severo y fractu-
ras: ¿Existe un defecto en la mineralización?

3.	Con el objetivo de completar la información de turnover óseo: ¿Cómo es el volumen óseo: 
bajo (EOA/OP), normal (osteomalacia) o elevado (hiperparatiroidismo)?70

Biomarcadores óseos

Los marcadores de recambio óseo (MRO) son aquellos que reflejan la actividad y el número de 
osteoclastos (resorción ósea) y osteoblastos (formación ósea). Además de la clásica hormona pa-
ratiroidea, la fosfatasa ácida tartrato resistente 5b (TRAP 5b), como marcadores de resorción, y la 
fosfatasa alcalina (FAL) ósea y el propéptido intacto N-terminal del colágeno tipo I (PINP) en su for-
ma intacta, como marcadores de formación, serían de especial interés en nuestra población, ya que 
no se acumulan en la ERC avanzada. Actualmente, los microRNAs están emergiendo como nuevos 
biomarcadores y/o targets terapéuticos para la fragilidad ósea en la ERC71.

Los biomarcadores séricos óseos podrían adquirir un papel relevante con el objetivo de excluir una 
EOA previa al tratamiento antirresortivo (especialmente con bisfosfonatos), con el objetivo de evitar 
una inhibición excesiva del recambio óseo y potenciales fracturas por estrés. Su determinación séri-
ca es una prueba poco invasiva que puede ser realizada de forma iterativa en el tiempo, así que otras 
potenciales indicaciones serían también la evaluación de  la adherencia y la eficacia del tratamiento.
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Aunque es un tema discutido, en ausencia de biopsia ósea, la PTH intacta y/o la FAL ósea son los 
mejores marcadores subrogados (aunque subóptimos) del patrón histológico en la ERC49,72. Existe 
un cierto consenso en que la mejor sensibilidad y especificidad de la PTH en pacientes en diálisis es 
cuando se encuentra en los extremos de riesgo: niveles bajos (inferiores a dos veces el límite bajo 
de la normalidad) se asocian a EOA, y niveles muy altos (superiores a nueve veces el límite superior 
de la normalidad), a osteítis fibrosa secundaria a hiperparatiroidismo.

Tanto los niveles bajos como elevados de PTH se han asociado a una disminución de la DMO y a 
una alta incidencia de fracturas y mortalidad23,73. Desafortunadamente, la capacidad de los valores 
de la PTH para predecir la histología ósea subyacente es menos discriminatoria cuando son inter-
medios. Un estudio multicéntrico retrospectivo de pacientes en diálisis analizó biomarcadores e 
histología ósea, concluyendo que PTH intacta y FAL ósea eran capaces de distinguir entre normal y 
bajo turnover (PTHi <103,8 pg/mL; FAL ósea <33,1 U/L), así como entre normal y alto turnover óseo 
(PTHi >323 pg/mL; FAL ósea >42,1 U/L)74. Estudios más recientes han observado también que PTH 
“biointacta”, FAL ósea, PINP y TRAP5b son útiles, especialmente en combinación, para descartar el 
diagnóstico de alto o bajo recambio óseo75. Por otra parte, en pacientes con estadios más precoces 
(ERC 1-3), no existen datos claros que sugieran que aumentos leve-moderados de PTH, se asocien 
a un mayor riesgo de fracturas, con lo que, si no existen alteraciones importantes metabólicas, la 
primera causa de fractura a considerar seria la osteoporosis (OP) clásica.

Otros métodos

A la luz de las limitaciones de la biopsia ósea y con el fin de evaluar in vivo las características me-
cánicas del tejido óseo, se han desarrollado otras técnicas novedosas para evaluar la calidad ósea, 
como, por ejemplo, la microindentación por impacto (IMI)76. Esta es una nueva técnica basada en el 
principio de que cuanto más profundamente penetra una sonda en la superficie ósea, menor es la 
resistencia del hueso a un impacto mecánico9, con lo que abre la posibilidad de evaluar directamen-
te las características mecánicas del hueso cortical midiendo su resistencia.

IMI expresa el resultado de resistencia ósea como BMSi (Bone Material Strenght index) que repre-
senta la relación entre la distancia que penetra la aguja-sonda en el hueso (cara anterior tibial) y 
la distancia que penetra en un estándar de referencia (molde de metilmetacrilato). Se desconocen 
exactamente que propiedades óseas está evaluando IMI, pero estudios recientes han asociado el 
contenido mineral local, la nanoporosidad y el contenido de piridolina a nivel superiostial en la biop-
sia ósea transilíaca con los valores de BMSi medidos en tibia77. Se ha observado también que pa-
rámetros relacionados con la calidad del contenido de la matriz orgánica (ratio mineral-to-matrix) 
están también fuertemente asociados con el BMSi (r=0,735; p=0,0063)78.
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A diferencia de la biopsia ósea, la microindentación por impacto presenta una tolerancia y acep-
tación excelentes por parte de los pacientes, lo que permite la exploración iterativa79. Es de des-
tacar también la posibilidad de detectar cambios significativos a las pocas semanas de haber 
introducido una terapia (por ejemplo, denosumab, teriparatida), mucho antes de la detección de 
cambios significativos en la DMO80. Un estudio reciente basado en población adulta sana de Amé-
rica, Europa y Australia ha publicado valores de referencia de BMSi tanto para hombres como para 
mujeres81.

La tomografía axial computarizada cuantitativa de alta resolución (HR-pQTc, peripheral quantitati-
ve computed tomography and high-resolution) proporciona información sobre microarquitectura, 
DMO y parámetros volumétricos, tanto en estructura cortical como trabecular. Esta técnica se usa 
principalmente como objeto de investigación más que en la práctica clínica diaria, ya que está limi-
tada por el precio, y los estudios en ERC estadio 3-5 no han demostrado que sea superior a la DEXA 
en la predicción de fracturas tras dos años de seguimiento43. HR-pQCT y también la resonancia 
magnética se han postulado como técnicas superiores a DEXA en discriminar fracturas en los pa-
cientes con ERC, pero la evidencia es todavía contradictoria82,83 y el elevado coste ha impedido un 
uso extensivo de estas técnicas, limitándolas a propósitos de investigación.

¿QUÉ SUGIEREN LAS GUÍAS PARA LA EVALUACIÓN DEL RIESGO DE    
FRACTURA EN LA ERC?

Se estima que, de todas las fracturas de cadera que ocurren a nivel mundial, el 51% podrían haber 
sido potencialmente evitadas si se hubiera abordado a tiempo la osteoporosis84,85. El nihilismo te-
rapéutico responde a restricciones en el uso de tratamientos antirresortivos clásicos (sobre todo      
en pacientes con filtrado glomerular [FG] < 30 mL/min/1,73 m2), así como a la exclusión de estos 
enfermos en ensayos clínicos farmacológicos que ha arrojado incertidumbre y preocupación sobre 
posibles efectos secundarios (inducción de EOA, hipocalcemia…).

La falta de opciones terapéuticas y la escasa evidencia hasta hace unos años en la correlación 
entre DMO y el riesgo de sufrir una fractura en la ERC (se postulaba que el principal responsable 
de la fragilidad ósea era la ODR, y que la DEXA no podía diferenciar entre el tipo de ODR ni predecir 
el riesgo de fractura) ha llevado a evitar la valoración y el tratamiento del riesgo de fractura en este 
colectivo durante décadas.
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En la última actualización de las guías internacionales KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes) de 201734, el grupo de trabajo identificó múltiples nuevos estudios, entre ellos, algu-
nos prospectivos, que demostraban que la DMO en cuello femoral se asociaba al futuro riesgo de  
fracturas en todo el espectro de la ERC 3a-5D86–88.En consecuencia, las guías se actualizaron, su-
giriendo evaluar, en pacientes con ERC estadio 3a-5D con evidencia de CKD-MBD y/o factores de 
riesgo para osteoporosis, el riesgo de fractura si su resultado impactara en la decisión terapéutica 
(evidencia 2B)69. Ahora, hacen falta estudios aleatorizados para dilucidar si estas intervenciones 
terapéuticas basadas en DEXA-DMO disminuirán realmente la incidencia de fracturas.

Los nefrólogos deberían evaluar el riesgo de fractura en sus pacientes de forma individualizada 
e independientemente de la edad. Las recomendaciones de la S.E.N según el último documento 
publicado para el manejo de las alteraciones del metabolismo mineral en la ERC es cuantificar el 
riesgo de fractura con métodos similares a la población general (FRAX®, DMO, radiografía lateral 
dorsolumbar)34.

En los pacientes con ERC en estadios leves, el manejo de la OP se deberá realizar siguiendo las 
recomendaciones de la población general. Para el manejo de la OP en estadios más avanzados 
(estadio 4-5/5D), el grupo Europeo de Osteodistrofia Renal (EUROD) publicó un documento de con-
senso donde recomendaba considerar realizar una densitometría en mujeres postmenopáusicas y 
pacientes >50 años89. Debido a que el acceso a la realización de una DEXA puede ser desigual en 
función de los recursos de cada centro, algunos autores sugieren valorar escalas pronósticas de 
fractura, como la escala FRAX®, basada en factores de riesgo clínicos, para decidir a qué pacientes 
solicitar una DEXA. Los pacientes clasificados en riesgo intermedio (FRAX® ≥5% para fractura ma-
yor osteoporótica) o alto (FRAX® ≥3% para fractura de cadera o ≥7,5% para fractura mayor osteopo-
rótica) serían los candidatos a reevaluar el riesgo con una medición de la DMO34,49. Incluso, debido a 
que FRAX® parece infraestimar el riesgo de fractura en la cohorte española90 así como en pacientes 
con ERC, se sugiere como posibilidad valorar el inicio de tratamiento directamente en pacientes con 
FRAX® para fractura mayor osteoporótica ≥10% (Figura 1).

No se ha demostrado definitivamente que la administración de un agente antirresortivo sea cau-
sa de EOA o que su administración a un paciente con EOA pueda ser dañino para la resistencia  
ósea (especialmente en pacientes con FG <30 mL/min/1,73 m2). Por ese motivo, las nuevas guías 
no justifican posponer el inicio de un tratamiento antirresortivo en un paciente con alto riesgo 
por la imposibilidad de realizar una biopsia ósea, aunque se aconseja precaución y compartir el 
riesgo-beneficio con el paciente34,69,91,92. La decisión sobre si realizar una biopsia ósea debe ser 
individualizada y basada sobre todo en la pregunta de si el resultado va a cambiar la decisión te-
rapéutica.
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TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS EN LA ENFERMEDAD  
RENAL CRÓNICA (Figura 3)

La complejidad en la etiopatogenia de fracturas óseas en la ERC y la falta de estudios canonizados 
que evidencien la eficacia y seguridad de tratamientos que disminuyan las fracturas en estos pa-
cientes puede dificultar la toma de decisiones terapéuticas.

Las nuevas guías KDIGO de 201769 recomiendan, en pacientes con ERC en estadios 1-3 sin alte-
raciones del metabolismo óseo-mineral, tratar como en la población general51,93. Sin embargo, y 
el último consenso europeo de la ERA-EDTA89 lo reafirma, en pacientes con ERC en estadios 3-5D 
con alteraciones del metabolismo óseo-mineral, sugieren el tratamiento de las anomalías bioquí-
micas, ya que el tratamiento del CKD-MBD puede mejorar el componente en la calidad ósea en 
estos pacientes, aunque no resulte suficiente cuando existen otros factores de riesgo relacionados 
con la pérdida de masa ósea1. Por ello, aunque en ciertas situaciones es recomendable realizar una 
biopsia ósea, no debe ser una condición limitante para la inercia terapéutica en pacientes con alto 
riesgo de fractura. En el reciente estudio ERCOS15 se ha mostrado que casi el 40% de los pacientes 
con ERC3-5D con osteoporosis no estaban tratados y la mayoría de ellos no iniciado por nefrólo-
gos, poniendo en manifiesto el infratratamiento de estos pacientes y la necesidad de aumentar el 
conocimiento de los profesionales para mayor intervención por su parte. Dada su compleja fisio-
patología, la terapia de la osteoporosis en la ERC en estadios 4-5D debe ser multifacética e incluir 
el control de las alteraciones del metabolismo mineral, el control de uremia y el manejo específico 
de osteoporosis.

Una revisión sistemática reciente sobre la eficacia y seguridad de los medicamentos para la os-
teoporosis (incluidos los bisfosfonatos, denosumab, teriparatida o raloxifeno), entre los pacientes 
con ERC, concluyeron que los efectos sobre la DMO, el riesgo de fractura y la seguridad, no está 
claramente establecida69. Aunque la ausencia de evidencia no equivale a evidencia de ausencia de 
efecto. De hecho, la mayoría de los ensayos clínicos con antiosteoporóticos excluyen a los pacien-
tes con ERC en estadios 4-5D por incertidumbre en la seguridad renal y el posible sesgo de ODR. 
Por ello, en espera de nuevos estudios, se revisará la evidencia del tratamiento antiosteoporótico y   
su riesgo-beneficio en la población con ERC.
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Criterios para indicar el tratamiento de la osteoporosis 

En la población general, las guías7,38,64,67 aconsejan el tratamiento de la OP cuando el paciente pre-
senta:

	• �Fractura por fragilidad previa (fractura osteoporótica mayor, ya sea vertebral, cadera, húmero o 
pelvis) en mayores de 50 años sin necesidad de DMO previa (aunque sea aconsejable para su 
monitorización posterior).

Algoritmo de tratamiento de osteoporosis, adaptación según el autor50,109
Figura 

3

Ca: calcio; DMO: densitometría ósea; ERC: enfermedad renal crónica; FGe: filtrado glomerular estimado; FR: factores de riesgo;  
KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes; MOM: metabolismo óseo mineral; MRO: marcadores de remodelado óseo;  
OP: osteoporosis; P: fosforo, PTH: hormona paratiroidea; SERM: moduladores selectivos de los receptores estrogénicos.

Tratamiento de soporte

- Medidas de estilo de vida saludable: no fumar, reducir el alcohol, realizar ejercicio de resistencia.
- Prevenir caídas: revisar medicación (antihipertensivos, opiáceos...), evitar sarcopenia.
- Asegurar ≈800-1.200 mg de Ca al día: dieta ± suplementos (<500 mg de Ca/día).
- Administrar 600-800 UI/día de colecalciferol si hay déficit (objetivo: 20-40 ng/mL).
- Mantener Ca, P y PTHi en rangos KDIGO.

DMO T-score ≤-2,5 y/o DMO <-2,0 + FR mayores y/o fractura por fragilidad DMO T-score >-2,5 sin fractura

Continuar el tratamiento 
de soporte

Cualquier paciente con ERC con alteraciones 
del MOM relacionadas con ERC

eGFR 
>30 mL/min/1,73 m2

Tratar las alteraciones MOM
Sin alteraciones MOM

Las mismas  
recomendaciones que  
en la población generalEstadios 3-5D, persisten 

las alteraciones MOM
FGe >30 mL/min/1,73m2 

Alteraciones MOM corregidas

PTH alta
MRO altos

Antirresortivos

PTH y MRO intermedios
o PTH alta y MRO bajos

Considerar biopsia ósea 
Si hay alto riesgo de fractura, 

tratar

PTH baja
MRO bajos

Tratamiento de OP

Osteoanabólicos

Considerar:
• SERM en mujeres premenopáusicas 

con amenorrea
• Testosterona en hombres con  

hipogonadismo sintomático
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	• T-score de DMO ≤−2,5 en la columna lumbar, el cuello femoral o la cadera total.

	• �T-score de DMO en rango de osteopenia (en particular si T-score ≤−2,0) y algún factor fuerte-
mente asociado con el riesgo de fractura (por ejemplo, diabéticos, hipogonadismo, menopausia 
precoz, índice de masa corporal <20 kg/m2, antecedente familiar de fractura, tabaquismo y al-
coholismo, artritis reumatoide y determinados tratamientos, como los antiestrógenos, glucocor-
ticoides en mujeres postmenopáusicas o varones mayores de 50 años con dosis equivalente a 
prednisona >5 mg/día).

	• Consideración especial pacientes con muy alto riesgo si:

a) 	�presencia de 2 o más fracturas vertebrales, o situación equivalente (p. ej., fractura 
vertebral y de cadera).

b) 	DMO muy baja (p. ej., índice T <‐3,5). 

c) 	fractura vertebral o de cadera junto a T <‐3,0.

	• �Además, considerar de forma individualizada, si existen otras fracturas por fragilidad en mayores de 
50 años y baja masa ósea (T-score <−1,0) o si hay riesgo elevado de fractura por FRAX® con DMO 
≥7,5% en fractura osteoporótica mayor o ≥3% en fractura de cadera (según las guías españolas).

Intervención no farmacológica93,96

	• �Actividad física: la pérdida de masa muscular y sarcopenia contribuye a un aumento de caídas, 
fracturas y aumento de mortalidad. Los ejercicios que mejoren la fuerza muscular y el equilibrio 
podrían disminuir el riesgo de caídas y reducir la tasa de fracturas. 

Uno de los ejercicios de mayor impacto son de resistencia, ya que ayuda a mantener la masa 
ósea, como se describió en un reciente metaanálisis en pacientes con ERC3-596.  Lo más impor-
tante es adecuar este ejercicio físico a la situación clínica de cada persona: caminar de forma 
regular (al menos 30 minutos, 3-4 veces por semana), taichí, baile, pesas… Dado que los efectos 
positivos desaparecen tras su cese, es importante la adherencia a largo plazo.

	• �Prevención de las caídas, especialmente en esta población, detectando pacientes de riesgo: 
indicar rehabilitación, retirar o ajustar fármacos como antihistamínicos, opiáceos y fármacos 
psicotrópicos que puedan alterar la capacidad cognitiva y física.

	• �Dieta y estilo de vida: Evitar el hábito tabáquico y el consumo excesivo de alcohol, ya que se han 
relacionado con aumento de fracturas de cadera. Así como baja ingesta de proteínas y déficit de 
vitamina K, insuficiente toma de calcio o vitamina D. También el bajo índice de masa corporal o 
pérdida rápida de peso se ha relacionado con aumento de riesgo de fractura.



CURSO ONLINE

22

MANEJO DE FACTORES DE RIESGO, PROGRESIÓN 
Y COMPLICACIONES EN PACIENTE RENAL

	• �Medicaciones: los pacientes con ERC son tratados con múltiples tratamientos, debemos cono-
cer cuales pueden influir en su salud ósea. 

a) 	�Diuréticos del asa: incrementan la excreción renal de calcio y se relaciona con incre-
mento de riesgo de fractura. Al contrario, los diuréticos tiazídicos aumentan la reab-
sorción de calcio urinario con un pequeño efecto en la masa ósea.

b) 	�Los inhibidores de bomba de protones incrementan el riesgo de fractura como se ha 
mostrado recientemente en un estudio en pacientes en hemodiálisis, así como en 
trasplantados renales.

c) 	�Heparina no fraccionada se ha asociado a mayor pérdida de masa ósea a nivel de 
vertebral en hemodiálisis, que la heparina de bajo peso molecular.

d) 	�Glucocorticoides: demostrado que se relaciona con mayor pérdida ósea y aumento de 
fracturas, siendo dosis dependiente, observado con prednisona 5 mg diario un incre-
mento del 20% del riesgo. Se deberá intentar minimizar la exposición de glucocorticoi-
des, tener en cuenta en pacientes con glomerulopatías y trasplantes renales.

Intervención farmacológica

Suplementos de calcio y vitamina D
Las pacientes en riesgo de osteoporosis y las tratadas con fármacos antirresortivos o anabólicos 
deben recibir un aporte adecuado de calcio y vitamina D, pero en general estos son por sí mismos 
insuficientes como tratamiento de la osteoporosis

Se recomienda un aporte moderado de calcio (800-1.000 mg/día, preferentemente a través de la 
dieta (un listado de alimentos y una calculadora están disponibles en la página de la IOF https://
calciumcalculator.osteoporosis.foundation/?language=el&country=GRC), solo si no se llega a dosis 
recomendada se añade suplementos, recomendado 500 mg de calcio en cada toma  como dosis 
máxima para mejorar la absorción) y suplementos de vitamina D (600-800 UI/día, preferentemente 
colecalciferol [vitamina D3]) y se han de reponer de acuerdo con las guías de osteoporosis y reco-
mendaciones para pacientes con ERC69, 89, 97,98.

La validez de la cantidad recomendada de suplementación en pacientes con ERC no está clara, 
debido a la complejidad de la homeostasis de calcio en estos pacientes. En general, las guías re-
comiendan evitar el uso de suplementos de calcio en ERC, lo que puede considerarse un riesgo de 
balance negativo de calcio y, a su vez, de favorecer la pérdida de masa ósea, estando al otro lado 
de la balanza el riesgo de calcificaciones vasculares. Por ello, sería recomendable en pacientes con 
osteoporosis o en riesgo de fractura calcular el balance entre la ingesta de calcio en la dieta y/o los 
suplementos. Además, los pacientes con ERC tienen frecuentemente déficit de vitamina D, KDIGO 
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recomienda controlar los niveles de 25(OH)D (calcidiol) y corregirlo con suplementos, aunque no 
está clarificado los niveles óptimos, podría recomendarse, como en la población general, niveles de   
>0 ng/mL. Las guías de nutrición y OP aconsejan la administración diaria de vitamina D y evitar una 
posología en choque por relacionarse con mayor riesgo de caídas y fracturas73.

Control de las alteraciones del metabolismo óseo-mineral
Es el primer paso para controlar el riesgo de fractura en la ERC. En un estudio reciente se observó 
como factor de riesgo independiente para el riesgo de fracturas, eventos vasculares y muerte en 
paciente con ERC estadio 3-4 el incremento de PTH99.  Así, como la relación de la hiperfosfatemia 
con el aumento del riesgo de fracturas100, recientemente demostrado en un estudio en pacientes en 
hemodiálisis101. Para ello, hay que dirigirse a las recomendaciones de las guías, aunque a lo largo de 
los años, esto tampoco ha demostrado ser   suficiente para una disminución del riesgo de fracturas 
en dichos pacientes.

Control de las alteraciones metabólicas relacionadas con la ERC
Como la acidosis metabólica, la hiponatremia y la toxicidad urémica.

Tratamiento antifractura
Existen una serie de agentes farmacológicos para la prevención de fracturas y tratar la osteoporo-
sis, siendo generalmente seguros y eficaces en ERC estadios 1-3. A pesar de la escasez de grandes 
estudios clínicos dirigidos específicamente al riesgo de fractura en las etapas 4-5D de la ERC, la evi-
dencia de análisis post-hoc de estudios aleatorios y controlados, y ensayos clínicos, y los estudios 
observacionales respaldan el uso de fármacos para reducir el riesgo de fractura en todas las etapas 
de la ERC. Aunque los riesgos y beneficios de las intervenciones farmacológicas disponibles deben 
equilibrarse a nivel individual y ser discutidos con el paciente. El consentimiento informado formal 
puede ser requerido cuando se considera el uso no indicado en la ficha técnica.

Fármacos antirresortivos
Los agentes antirresortivos son una clase de fármacos que tienen una vía común que resulta en la 
inhibición de la resorción del hueso. Los bisfosfonatos y el denosumab son los antirresortivos más 
utilizados para la OP.

La evidencia en evolución indica que los agentes antirresortivos pueden ser eficaces en ERC y que 
los riesgos vasculares y esqueléticos no son excesivamente altos.

El riesgo de la contribución de tratamientos antirresortivos a la aparición de enfermedad ósea adi-
námica o empeoramiento clínico en pacientes con ERC es cuestionada, no habiendo clara evi-
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dencia al respecto.  Más que EOA se propone hablar de diferentes espectros de bajo remodelado 
óseo, en los que se ha asociado mayor riesgo de progresión de calcificación vascular y mayor mor-
talidad. Aunque probablemente el mal pronóstico se relacione con las causas de la supresión de re-
modelado óseo, como la inflamación, estrés oxidativo o diabetes, más que con el propio estado de 
bajo remodelado óseo. De hecho, existe evidencia de la eficacia positiva de antirresortivos en pacien-
tes con alta probabilidad de bajo remodelado óseo, en un estudio con pacientes diabéticos que tie-
nen frecuentemente osteodistrofia diabética y otro estudio en pacientes con ERC avanzada y PTH  
< 240 pg/mL. Además, los estudios con pacientes con ERC en tratamiento con antirresortivos no han 
mostrado mayor riesgo de calcificación vascular. De todas formas, debe tenerse en consideración y se 
debe individualizar, en estos pacientes con alta sospecha de bajo remodelado óseo puede indicarse la 
alternativa terapéutica con agentes anabólicos, aunque la evidencia de su seguridad es aún limitada31.

Bisfosfonatos
Los bisfosfonatos son análogos biológicos del pirofosfato inorgánico e inhiben la resorción ósea de 
dos maneras: por el proceso fisicoquímico, estabilizando la superficie de calcio-fósforo, y por el proce-
so celular de inhibición de la actividad de los osteoclastos. Los bisfosfonatos que contienen nitróge-
no, alendronato, ibandronato, risedronato y ácido zoledrónico, son los más utilizados actualmente102.

Los datos de eficacia son limitados; a destacar un análisis retrospectivo de ensayos clínicos con 
alendronato103 y risedronato104 que incluyeron pacientes con enfermedad renal crónica en estadios 
3-4, durante un máximo de tres años, no hubo diferencias en la aparición de eventos renales adver-
sos, demostrando ser eficaces para aumentar la DMO y disminuir la incidencia de fracturas verte-
brales morfométricas y de todas las fracturas osteoporóticas. Los datos en pacientes con ERC  en 
estadio 4-5D y aquellos con alteraciones del metabolismo óseo-mineral son escasos, en estudios 
previos con zolendrónico e ibandronato en pacientes en hemodiálisis se ha mostrado incremento 
de DMO, siendo incluso mejor en los pacientes con mayor remodelado óseo105,106. Y en un reciente 
ensayo controlado aleatorizado con alendronato intravenoso (900 μg/4 semanas) en comparación 
a denosumab en 48 pacientes en hemodiálisis demostró que ambos tratamientos eran eficaces en 
un aumento progresivo de DMO en columna lumbar con 12 meses de seguimiento107.

En cuanto a la seguridad, la mayor preocupación es el riesgo de enfermedad ósea adinámica con 
el uso de bisfosfonatos, ya que podrían producir una disminución de remodelado óseo, aunque no 
hay estudios que lo demuestren definitivamente108. De hecho, los bisfosfonatos, al mismo tiempo, 
permiten aumentar la mineralización secundaria y la reticulación del colágeno mediante productos 
finales de glicación avanzada y, por tanto, mejorar la calidad ósea109. Sustentado su uso por la larga 
experiencia clínica y de acuerdo con las ultimas guías KDIGO, podría considerarse su administra-
ción sin necesidad de biopsia ósea. Es necesario hacer un balance de riesgo-beneficio, ya que, en 
población general, se ha demostrado que el beneficio de disminuir el riesgo de fractura es superior 
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al riesgo potencial de otros efectos, como la aparición de microfracturas por disminución del remo-
delado óseo. El uso de bisfosfonatos podría ser beneficioso en aquellos pacientes con alto riesgo 
de fracturas, teniendo precaución en aquellos con presencia de otros factores de riesgo de EOA, 
como diabetes, malnutrición inflamación, sobrecarga de calcio, hipoparatiroidismo relativo (PTH 
y/o FA baja o relativamente baja)31.

Otros efectos adversos descritos por los bisfosfonatos son la osteonecrosis de mandíbula y las 
fracturas atípicas de fémur. La incidencia es muy baja, se ha descrito en 1-0,1 y <10 por 100.000 
pacientes tratados por año, respectivamente. En pacientes tratados con bisfosfonatos, por cada 
fractura atípica de fémur se podrían evitar >1.200 fracturas. La aparición de efectos secundarios 
se ha asociado a una predisposición individual y a la presencia de otros factores de riesgo, como la 
coexistencia de un proceso neoplásico, el uso de bisfosfonato intravenoso, altas dosis y duración 
prolongada del fármaco, y el uso concomitante de glucocorticoides a altas dosis. El riesgo de os-
teonecrosis de mandíbula se asocia especialmente con enfermedad dental previa, mala higiene y 
procedimientos dentales110,111.

Los bisfosfonatos son eliminados por el riñón mediante filtración y secreción tubular proximal ac-
tiva. Los bisfosfonatos se han relacionado con baja incidencia de efectos renales adversos, se ha 
descrito glomeruloesclerosis focal y segmentaria o necrosis tubular aguda, siendo la insuficiencia 
renal más relacionada con bisfosfonatos intravenosos que pueden reducir agudamente la función 
renal por un daño tubular. A destacar unas recientes publicaciones de registros94,112 que reportan 
un riesgo moderado de progresión de la ERC en pacientes en estadios 3b-5, aunque el tratamiento 
con bisfosfonatos se asoció con una mejor supervivencia en el análisis propensity score matching, 
tener en cuenta que el empeoramiento de función renal estaba definido de forma imprecisa como 
cambio de estadio, sin reportar ningún deterioro agudo de función renal. Otros estudios en pacientes 
con ERC en tratamiento con bisfosfonatos no han mostrado relación con deterioro de función renal.

Teóricamente, la dosis de bisfosfonatos en ERC debe ser más baja y menos frecuente, y en la admi-
nistración intravenosa además aumentar la tasa de infusión113, aunque no está validado clínicamente.

Parece que los bisfosfonatos también podrían tener un efecto protector sobre la calcificación vas-
cular y valvular, aunque los datos son todavía inconsistentes114. 

Denosumab
El denosumab (DMab) es un anticuerpo monoclonal humano que bloquea la vía del ligando RANK 
(receptor activador del factor nuclear kappa-beta), inhibiendo así la formación, la función y la su-
pervivencia de los osteoclastos, y con ello, la resorción ósea102. Pero además de la inhibición de la 
resorción ósea, se ha descrito un aumento de formación ósea basada en el aumento de modelado  
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perióstico, lo cual justificaría la ganancia de DMO en pacientes tratados con denosumab, como se 
ha observado en población general y en trasplantados renales115,116.

DMab está aprobado para el tratamiento de la OP en mujeres postmenopáusicas y en varones con 
riesgo elevado de fracturas, así como en el tratamiento de la pérdida ósea asociada con la supre-
sión hormonal en hombres con cáncer de próstata. Ha demostrado la reducción de fracturas ver-
tebrales, no vertebrales y de cadera en población general117. Se administra a dosis de 60 mg por vía 
subcutánea cada seis meses.

El DMab es una opción atractiva en los pacientes renales, dada su ausencia de metabolización 
renal. No parece alterar la función renal ni se debe ajustar la dosis al disminuir el filtrado glomeru-
lar, no estando contraindicado su uso en ERC estadio 4-5D. Pero un efecto a tener en cuenta es la 
hipocalcemia asociada, especialmente en pacientes en hemodiálisis y con remodelado óseo incre-
mentado, por lo que se recomienda la monitorización frecuente de la calcemia en las primeras dos 
semanas hasta los dos meses posteriores a la dosis, así como explicar al paciente los signos de 
alarma de la aparición de una clínica relacionada con hipocalcemia. Este efecto se asemeja a un 
síndrome de hueso hambriento observado tras la terapia de supresión potente de PTH. Se puede 
prevenir suplementando con aportes de calcio, con vitamina D, calcitriol o con el uso de calcio alto 
en el líquido de diálisis (solo si la hipocalcemia es sintomática), y hay que tener precaución con el 
uso concomitante de cinacalcet o etelcalcetida. Además, se ha asociado a una elevación de la PTH 
secundaria a la hipocalcemia (aunque puede ser marcada, es reversible), y se ha observado un me-
jor control posterior del HPT debido a que permite un tratamiento más intenso con calcitriol118-120.

El riesgo de osteonecrosis de mandíbula y fracturas atípicas de fémur con DMab parece muy bajo, 
no estando aumentado en pacientes con ERC. Probablemente se produce por el cese rápido del 
efecto con ganancia de remodelado óseo, recuperándose hasta la siguiente administración94.

El tratamiento con DMab no ha mostrado efectos en la calcificación vascular y la aparición de even-
tos cardiovasculares121,122.

En cuanto a la eficacia de DMab en ERC, los datos son limitados; en un análisis post-hoc del ensayo 
FREEDOM, estratificado por el grado de función renal en estadios 4-5, DMab resultó eficaz en el au-
mento de la DMO, reduciendo la fractura vertebral incidente, sin cambios en la creatinina y el calcio 
plasmático, ni un aumento de los eventos adversos123. En una serie de estudios piloto en pacientes 
en diálisis, también se ha demostrado seguro y eficaz en aumentar la DMO118-121.

Además, en el reciente estudio ERCOS, se observó mayor adherencia al tratamiento con denosu-
mab que con bisfosfonatos, siendo importante para la respuesta al tratamiento15.
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Es necesario realizar terapia secuencial si el denosumab es suspendido, ya que puede estar aso-
ciada con un mayor riesgo de fractura vertebral y fracturas atípicas. Se puede continuar bien con 
un agente anabólico, que ha demostrado ser superior a los bisfosfonatos en población general, o la 
alternativa con bisfosfonatos (especialmente si no hay PTH relativamente baja)93.

Agentes osteoanabólicos

Teriparatida (PTH 1-34 humana recombinante)

Aprobada para el tratamiento de la OP posmenopáusica, la OP esteroidea y la OP en el varón en pacien-
tes con alto riesgo de fractura124, teriparatida regula tanto la formación como la resorción ósea, por lo 
que la exposición intermitente da lugar a una restauración de la microarquitectura ósea mediante un 
aumento en el número y el grosor de las trabéculas, así como la mineralización102. Se administra por vía 
subcutánea, en dosis de 20 μg/día, con una duración máxima de 2 años (limitación retirada por FDA).

Una cuestión que se plantea es el efecto de administrar análogos de PTH en pacientes con altera-
ciones del metabolismo óseo mineral, ya que se ha descrito que en el hiperparatiroidismo secunda-
rio se produce una hiporrespuesta o resistencia a la PTH125, pero la administración intermitente de 
teriparatida podría producir un efecto anabólico.

Los datos de eficacia de teriparatida en ERC son escasos. Un estudio randomizado doble ciego de-
mostró que el uso de teriparatida aumenta la DMO y disminuye el riesgo de fracturas vertebrales y no 
vertebrales, sin diferencias entre los pacientes con o sin insuficiencia renal leve-moderada126. En otro 
estudio post-hoc de mujeres posmenopáusicas japonesas, con una pequeña muestra de pacientes con 
ERC en estadios 4-5 tratadas con teriparatida, aunque no fue posible evaluar su eficacia para reducir las 
fracturas por el bajo número de eventos durante el seguimiento de dos años, sí se detectó un aumento 
de la DMO y de P1NP intacto, sin aumento de eventos adversos serios127. Estudios piloto en pacientes 
en hemodiálisis con datos de hipoparatiroidismo o EOA confirmada por biopsia ósea han mostrado un 
aumento de la formación ósea mediante el uso de teriparatida, con buena tolerabilidad128.

No hubo mayores eventos adversos renales y, a pesar de que se ha descrito hipercalcemia postdo-
sis e hipercalciuria, no hubo mayor riesgo de nefrolitiasis. También se ha descrito un aumento del 
ácido úrico sérico sin aparentemente ninguna consecuencia clínica.

Entre sus efectos secundarios, se han descrito náuseas, hipotensión ortostática, calambres en las 
piernas y un aumento leve y transitorio de la calcemia, que no obliga a suspender el tratamiento en 
la mayoría de los pacientes.
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Aunque se observa un rápido descenso de la DMO en el año siguiente a la suspensión del fármaco, 
el efecto antifractura se mantiene durante 1-2 años más129 y podría mitigarse añadiendo bisfosfo-
natos tras su retirada (tratamiento secuencial).

Abaloparatida

Es un análogo de la región 1-34 del PTHrP (péptido relacionado con la PTH). Fue diseñado para 
tener una afinidad transitoria relativamente mayor al receptor de PTH/PTH1 y ser más selectiva-
mente anabólico. Aunque se ha demostrado su eficacia para mejorar la columna lumbar y la cadera 
total DMO en mujeres posmenopáusicas con osteoporosis no hay datos disponibles sobre abalo-
paratida en pacientes con ERC-MBD. La capacidad de la abaloparatida para aumentar la masa ósea 
y formación con menor riesgo de hipercalcemia que la teriparatida lo convierte en un fármaco ideal 
para tratar pacientes con CKD-MBD y recambio óseo de bajo a normal con alto riesgo de fractura130. 
Aunque aún no comercializado en España.

Romosozumab

Es un anticuerpo monoclonal completamente humano contra la esclerostina. Actúa inhibiendo la 
señalización Wnt, que es un regulador negativo clave de la formación ósea. Así, la inhibición de la 
esclerostina favorece la formación ósea por activación de osteoblastos sobre la reabsorción al re-
ducir la osteoclastogénesis, importante su efecto dual, haciéndolo especialmente útil en presencia 
de un bajo remodelado óseo.

Produce un aumento notable del DMO tanto en cadera como raquis, habiendo demostrado su efi-
cacia para reducir fracturas vertebrales y no vertebrales en mujeres postmenopáusicas y varo-
nes131. Han iniciado a publicarse recientemente la experiencia con  romosozumab en pacientes 
con enfermedad renal. Un estudio observacional en pacientes en hemodiálisis en tratamiento con 
romosozumab durante 1 año demostró su efecto positivo sobre la DMO sin una mayor incidencia 
de eventos cardiovasculares132. En otro estudio se reportó que romosozumab era más eficaz que 
sólo bisfosfonatos en pacientes con osteoporosis grave y fracturas previas, fue similar con distin-
tos niveles de función renal133.

Ha sido aprobado recientemente en nuestro país, sin restricciones por el grado de insuficiencia 
renal, aunque con precaución por la aparición de hipocalcemia (similar a DMab) y contraindicado 
en el paciente con historia de infarto agudo de miocardio o accidente isquémico cerebral por haber 
registrado aumento de eventos cardiovasculares. Se administra durante periodos de un año, ya que 
posteriormente sus efectos anabólicos desaparecen, tras lo que debe administrarse un antirresor-
tivo (bisfosfonato o denosumab) para mantener o incrementar la DMO.
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Moduladores selectivos de los receptores estrogénicos

La menopausia precoz o hipogonadismo tienen una alta prevalencia entre los pacientes con ERC. 
Se puede plantear un posible papel de la terapia hormonal (TRH) en el tratamiento de la osteopo-
rosis en la ERC. 

Los moduladores selectivos de los receptores estrogénicos (SERM), raloxifeno y bazedoxifeno, 
aprobados para la prevención y el tratamiento de la OP en mujeres postmenopáusicas, podrían 
ser una alternativa a los bisfosfonatos, aunque menos potente, al haber demostrado una re-
ducción del riesgo de fracturas vertebrales, pero no de fracturas no vertebrales ni de cadera, a 
pesar de una mejoría en la DMO134,135. Datos similares se han observado en análisis post-hoc en 
pacientes con un filtrado glomerular de hasta 20 mL/min/1,73 m2 en tratamiento con raloxife-
no, sin aumento de los eventos adversos136. También, en una pequeña muestra de pacientes en 
diálisis en tratamiento con raloxifeno con seguimiento a un año, se observó un aumento de la 
DMO lumbar137. Su efecto en la prevención de fracturas a largo plazo en esta población todavía 
no ha sido estudiado.

El raloxifeno ha demostrado además una disminución de la incidencia de cáncer de mama, lo que 
puede ser un elemento positivo para el tratamiento de mujeres osteoporóticas con riesgo, así como 
una mejoría del perfil lipídico (aumento del colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad y dis-
minución del ligado a lipoproteínas de baja densidad), aunque sin diferencias en cuanto a eventos 
cardiovasculares137,138.

Sus efectos secundarios son escasos: sofocos, calambres y una discreta incidencia de tromboem-
bolismo venoso en pacientes de riesgo (antecedentes de tromboembolia, ancianas, obesidad, in-
movilización prolongada)134,135.

Monitorización y duración del tratamiento

Una vez iniciada la terapia antifractura, o incluso antes, el clínico ha de plantear hasta cuándo es 
preciso mantener el tratamiento. La osteoporosis debe considerarse una enfermedad crónica, por 
lo que habría que mantener el tratamiento de manera indefinida o, al menos, durante varios años. 
Se podría considerar suspender el tratamiento, realizar “vacaciones terapéuticas” o una terapia 
secuencial, en función de si se disminuyen los factores de riesgo de fractura o se alcanzan unos 
parámetros predeterminados (treat-to-target, como es un valor de DMO T-score >-2,5 DE, aunque 
no está establecido).
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La duración del tratamiento no está determinada, en los pacientes con ERC, con los datos actuales, 
a los tres años o aparición de nueva fractura, se recomienda una revaluación del riesgo.

Además, hay que tener en cuenta el tipo de tratamiento antifractura. Los bisfosfonatos han de-
mostrado reducir el riesgo de fractura como mínimo hasta los tres años, manteniéndose estable el 
efecto hasta los 4-5 años, aunque a partir de este momento podría aumentar el riesgo de algunas 
complicaciones, los grupos de expertos recomiendan mantener el uso de bisfosfonatos (hasta diez 
años) en pacientes que presentan alto riesgo de fractura139,140. El denosumab ha demostrado su 
eficacia al menos hasta los diez años, aunque no se debería suspender el tratamiento sin instaurar 
otro por el aumento de riesgo de fractura vertebral tras su suspensión. Los SERM han mostrado 
seguridad y eficacia en población general hasta los ocho años de tratamiento, aunque su duración 
viene determinada por el riesgo de tromboembolismo, mayor en pacientes con edad superior a 70 
años. Teriparatida y el romosozumab ha demostrado reducir el riesgo de fractura desde los pri-
meros 6-12 meses del tratamiento, aunque para conseguir la eficacia máxima se aconseja su uso 
hasta los dos años, que es el tiempo máximo aprobado (riesgo de osteosarcoma)35,93.

Es importante la monitorización de la eficacia del tratamiento, así como para detectar la ad- he-
rencia al mismo. La monitorización del tratamiento incluye la encuesta al paciente respecto a su 
correcta administración, como la aparición de efectos secundarios o de nuevas fracturas, también 
la medición de DMO y de marcadores de remodelado óseo. La recomendación de expertos es la 
medición de DMO cada 2-3 años, para detectar los cambios mayores o iguales al cambio mínimo 
significativo. Se trata de valorar si los cambios en la DMO que se encuentren en las repetidas medi-
ciones en un paciente son cambios reales, ocurridos con el tiempo o por el tratamiento, y no debidos 
a la casualidad o a la variabilidad inherente a la técnica utilizada. El cambio mínimo significativo lo 
calculará cada centro, dependiendo del técnico que realice la prueba y la DEXA utilizada. Aunque no 
todos los fármacos han demostrado una reducción del riesgo de fractura proporcional al aumento 
de DMO, el objetivo sería detectar aquellos pacientes que reducen la DMO a pesar del tratamiento.

Los marcadores de remodelado óseo pueden ser utilizados para valorar la adherencia al trata- 
miento, su eficacia o valorar la reintroducción tras su retirada89. Por no depender del aclaramiento 
renal la fosfatasa alcalina ósea, el PINP intacto y la TRAP-5b, podrían monitorizarse preferentemen-
te en pacientes con ERC. Se observa un cambio rápido de los mismos desde los primeros 3-6 me-
ses, considerándose eficaz con un cambio >25%, disminuyendo los PINP o CTX con antirresortivos 
o aumentando con tratamiento anabólico. Puede limitar su valoración tras una fractura, ya que es 
posible que aumenten los PINP y CTX en rango variable.

Se debería considerar fracaso terapéutico, bien por falta de adherencia o falta de eficacia, y por ello, 
valorar el cambio del mismo, según aconsejan las guías35, si hay:
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	• Incidencia de dos o más fracturas por fragilidad durante el tratamiento.

	• Incidencia de una fractura por fragilidad junto con uno de los siguientes factores:

	- �Pérdida significativa de DMO (>5% en la columna lumbar o >4% en el fémur proxi- mal).

	- �Ausencia de cambios significativos en los MRO (disminución de PINP o CTX >25% 
con el tratamiento antirresortivo, o incremento >25% con el tratamiento osteoforma-
dor, a los seis meses).

	• Ausencia de cambios significativos en los MRO, junto con una pérdida significativa de DMO.

Antes de proceder al cambio terapéutico deben considerarse como causa de posible respuesta 
inadecuada los siguientes factores: 

a) 	falta de vitamina D; 

b) 	padecimiento de formas secundarias de osteoporosis; 

c) 	cumplimiento inadecuado; 

d) 	tendencia a las caídas; 

e) 	 �defectos en las técnicas de medida, tanto de DMO como de marcadores de remodelado; 

f) 	 �existencia de un grave deterioro óseo, que hace que sea esperable una nueva fractu-
ra, aunque el fármaco sea activo.

Ante aparente falta de respuesta se aconseja cambio de tratamiento, si hay falta de adhe-
rencia a un bisfosfonato se aconseja pasar a otro de administración parenteral o elegir un 
fármaco considerado de mayor capacidad de reducción de fracturas o cambiar un antirre-
sortivo por un osteoformador o tras denosumab un bisfosfonato o tras romosozumab añadir 
denosumab.

CONCLUSIONES

Los pacientes con ERC presentan más fracturas que la población general, y su presencia ensom-
brece su pronóstico al aumentar la morbilidad y la mortalidad. La ERC y las fracturas osteopo 
róticas coexisten frecuentemente en nuestra población añosa. Dado el esperable futuro enve-
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jecimiento poblacional, es importante tomar conciencia de la situación y plantearse que evitar 
fracturas debería convertirse en un objetivo más en el manejo global de nuestros pacientes.

Los nefrólogos deberían evaluar en todos los pacientes el riesgo de fractura, considerando la presen-
cia de factores de riesgo de OP, las alteraciones del metabolismo óseo-mineral asociadas a la ERC y 
la medición de la DMO por DEXA cuando esté indicado. Cabe subrayar que el acontecimiento de una 
fractura es el factor de mayor riesgo (especialmente de cadera y vertebral), siendo decisivo el trata-
miento antifractura para una prevención secundaria, pero lo ideal es detectar los factores de riesgo 
antes de acontecer una fractura que permita iniciar un tratamiento para una prevención primaria.

La biopsia ósea ha de considerarse de manera individualizada, aunque no disponer de ella no debe 
ser un impedimento para iniciar el tratamiento antifractura si está indicado. Los fármacos antirre-
sortivos y anabólicos disponibles pueden utilizarse en pacientes con ERC de forma eficaz y segura, 
aunque siempre de manera individualizada.

Son necesarios estudios prospectivos aleatorizados con pacientes con ERC y/o alteraciones signi-
ficativas del metabolismo óseo-mineral que avalen su uso generalizado en los pacientes.
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