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Enfermedad ósea y diálisis peritoneal

Resumen

Las alteraciones del metabolismo óseo y mineral son prácticamente 
universales en personas con enfermedad renal crónica (ERC) y con-
fieren un aumento del riesgo cardiovascular, de fracturas óseas y de 
mortalidad. Existen distintos patrones de enfermedad en función de 
la situación del paciente (no diálisis, hemodiálisis, diálisis peritoneal 
o trasplante).

En general, en los pacientes en diálisis peritoneal (DP) existe una ma-
yor frecuencia de enfermedad ósea adinámica (alrededor del 50%). 
Las causas de la mayor prevalencia de este patrón se justifican en el 
balance positivo de calcio (dieta rica en calcio, las soluciones de DP o el 
empleo de captores de fósforo de base cálcica), la excesiva supresión 
de la hormona paratiroidea por el aporte excesivo de vitamina D o el 
uso de calcimiméticos o la inflamación, entre otros.

El diagnóstico de la enfermedad mineral y ósea asociada a la ERC se 
basa en la utilización de biomarcadores como la hormona paratiroidea 
(PTH) o la fosfatasa alcalina específica ósea total, pruebas de imagen, 
fundamentalmente la densitometría, y en algunos casos selecciona-
dos, la biopsia ósea.
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Introducción

Las alteraciones del metabolismo óseo y mineral 
son prácticamente universales en aquellas personas 
con enfermedad renal crónica (ERC) y confieren un 
aumento del riesgo cardiovascular, de fracturas óseas 
y de mortalidad1.

En el año 2006, el grupo de trabajo Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes (KDIGO) recomendó el 
uso del término enfermedad renal crónica-trastorno 
mineral y óseo (CKD-MBD, chronic kidney disease-
mineral and bone disorder) para describir un trastorno 
sistémico que incorpora estas anomalías2. Estos 
trastornos sistémicos pueden manifestarse por la 
presencia de cualquiera de las siguientes tres condi-
ciones o por una combinación de ellas: 

•	 Anomalías de laboratorio de calcio, fósforo inor-
gánico, hormona paratiroidea (PTH) o vitamina D.

•	 Anomalías óseas en el recambio, la mineralización, 
el volumen, el crecimiento lineal o la fuerza. 

•	 Calcificación de la vasculatura u otros tejidos 
blandos.
Además, recomendó que el término tradicional 

“osteodistrofia renal” se utilice exclusivamente para 
definir las alteraciones en la morfología ósea asocia-
das con la ERC, y afirmó que el diagnóstico definitivo 
de la osteodistrofia renal solo se puede realizar me-
diante biopsia ósea3.

Es bien sabido que los tipos tradicionales de 
osteodistrofia renal se han definido en función del 
recambio y la mineralización, con diferencias sustan-
ciales en la fisiopatología y el tratamiento:

•	 El remodelado óseo (o turnover) representa la 
tasa de recambio óseo en el proceso acoplado de 
resorción-formación, y puede clasificarse como 
alto, normal o bajo.

•	 La mineralización ósea identifica la tasa de mine-
ralización de la matriz osteoide, y puede clasificar-
se como normal o anormal.

•	 El volumen óseo cuantifica los cambios de masa 
ósea, y representa el balance entre formación y 
resorción.
De esta forma, se sugirió que las biopsias óseas 

en pacientes con ERC deberían caracterizarse de-
terminando el recambio óseo, la mineralización y el 
volumen2.

De las posibles combinaciones, se distinguen seis 
tipos de trastornos óseos en el complejo CKD-MBD2: 
enfermedad ósea hiperparatiroidea (recambio eleva-
do, mineralización normal y cualquier volumen óseo); 
enfermedad ósea mixta (alto recambio con defecto de 
mineralización y volumen óseo normal); osteomalacia 
(recambio bajo con mineralización anormal y volumen 
óseo de bajo a medio); enfermedad ósea adinámica 
(EOA) (recambio bajo con mineralización normal y 
volumen óseo bajo o normal); y dos trastornos distin-
tos debido a agentes causales específicos, a saber, la 
enfermedad del hueso amiloide y la enfermedad del 
hueso de aluminio.

Tanto el concepto de CKD-MBD como el análisis 
de remodelado, mineralización y volumen óseo, se ha 
seguido manteniendo en las guías posteriores, tanto 
en las KDIGO de 20174 como en las recientemente 
publicadas de la Sociedad Española de Nefrología 
(SEN)5.

Se ha sugerido que tanto las enfermedades de 
alto como las de bajo recambio se han asociado a 
fracturas, patología cardiovascular y mortalidad, 
aunque actualmente se discute si las condiciones 
que causan la supresión del recambio (diabetes, 
edad, malnutrición, inflamación, estrés oxidativo…) 
son más importantes que el propio recambio para 
explicar esa asociación6. Se requieren más estudios 
para confirmar estas hipótesis.

Patrones de enfermedad ósea en 
diálisis peritoneal

Hasta ahora, se han publicado relativamente 
pocos estudios en pacientes en diálisis peritoneal 
(DP). En general, se dice que los patrones de enfer-
medad ósea difieren entre pacientes sometidos a DP 
y hemodiálisis (HD). La principal diferencia entre las 
dos modalidades de tratamiento renal sustitutivo es 
la mayor frecuencia de EOA entre las personas que 
hacen DP. Trabajos ya clásicos en pacientes a los que 
se les realizaron biopsias óseas confirmaron que la 
EOA podría afectar a la mitad de los pacientes en 
DP7-9. Por el contrario, en personas que están en HD 
es la enfermedad ósea hiperparatiroidea la forma más 
frecuente de presentación10, aunque esta idea no es 
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uniforme. Estas diferencias fortalecieron la creencia 
de que la DP es un factor de riesgo importante para 
el desarrollo de EOA.

Las principales causas que favorecen el desarro-
llo de la EOA aparecen enumeradas en la Tabla 1. 
Los primeros casos de EOA se asociaron con la so-
breexposición al aluminio, siendo en el pasado una 
causa frecuente de enfermedad ósea11. El depósito 
de aluminio, a lo largo de los frentes de calcificación, 
impide el proceso de mineralización y también inhibe 
el depósito de osteoide al dañar directamente los 
osteoblastos12. 

A pesar de los cambios evidentes en el abordaje 
de las alteraciones del metabolismo óseo, actualmen-
te se sigue describiendo cómo en los pacientes en 
DP sigue habiendo patrones de recambio más bajos. 
De forma global, la EOA se ha asociado a un balance 
positivo de calcio (ya sea procedente del líquido de 
diálisis y/o de los captores cálcicos), excesiva supre-
sión de la hormona paratiroidea (ya sea por exceso 
de vitamina D o, menos frecuentemente, por el uso 
de calcimiméticos) o la inflamación sistémica, entre 
otros13. Las guías KDIGO recomiendan la utiliza-
ción de soluciones de diálisis de 1,25 a 1,50 mmol/L 
(2,5-3 mEq/L). Por el contrario, parece que el mag-
nesio se asocia a protección. La concentración de 
1,5 mEq/L se ha asociado con hipermagnesemia, 
que puede bajar la PTH y, en teoría, proteger de la 
calcificación vascular14.

En los últimos años, cada vez se ha ido dando más 
importancia al papel que la comorbilidad asociada a 
la EOA puede jugar en la morbilidad y mortalidad de 

esta lesión, pudiendo llegar a ser más importantes 
que el propio recambio óseo per se. Aquí incluiríamos 
factores como la inflamación, la desnutrición o la 
diabetes mellitus6. Además, existe un grave problema 
asociado, es su relación con la arteriolopatía calcifi-
cada y la enfermedad cardiovascular15.

No debemos olvidar que también existen factores 
específicos relacionados con la DP que pueden con-
tribuir a la patogénesis de EOA en diálisis peritoneal:

•	 Acumulación de proteínas de productos finales de 
glucosilación avanzada (AGE, advanced glycation 
end products), moléculas muy relacionadas con 
la condición de diabetes. La generación de altas 
cantidades de AGE y productos finales de lípidos 
avanzados modifican la matriz ósea y participan 
en los procesos que conducen al desarrollo de 
EOA16. En DP, la aparición de AGE se relaciona 
con el proceso de esterilización por calor de las 
soluciones convencionales de DP (con glucosa), 
donde esta se degrada en productos que incluyen 
compuestos carbonílicos reactivos17. Las solu-
ciones de DP más actuales promueven menos la 
formación de AGE. Por otro lado, los pacientes 
en DP suelen tener intolerancia a la glucosa y 
niveles altos de glucosa, debido a la explosión a 
concentraciones altas de glucosa. Estos niveles 
altos de glucosa inhiben la mineralización ósea 
in vitro, al prevenir la absorción de calcio por las 
células óseas18, un hallazgo que podría respaldar 
aún más la estructura ósea alterada en pacientes 
diabéticos.

•	 Las soluciones de DP pueden llevar calcio y mag-
nesio, que favorecen un balance neto positivo de 
ambos elementos. Niveles plasmáticos elevados 
de calcio y magnesio pueden inhibir la secreción 
de PTH, estando involucrados en la patogenia de 
la EOA19,20.

•	 La esclerostina es otro factor que se relaciona 
con la aparición de EOA. La esclerostina es una 
glicoproteína (22 kilodalton) sintetizada en los os-
teocitos, que promueve una regulación negativa 
de la formación ósea al inhibir la diferenciación 
y proliferación de osteoblastos. Varios estudios 
demostraron que los niveles plasmáticos eleva-
dos de esclerostina estaban asociados con una 
reducción del recambio óseo y de la proporción 
de osteoblastos en pacientes en DP21.

Tabla 1. Principales causas que favorecen el 
desarrollo de la enfermedad ósea adinámica en 
pacientes en diálisis peritoneal.

Intoxicación por aluminio.

Balance positivo de calcio:
              -	 Dieta rica en producto cálcicos.
              -	 Soluciones de diálisis peritoneal.
              -	 Captores de fósforo de base cálcica.

Excesiva supresión de la hormona paratiroidea:
              -	 Aporte excesivo de vitamina D.
              -	 Uso de calcimiméticos.

Inflamación.

Miscelánea.
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•	 En los pacientes en DP, es frecuente la aparición 
de hipoalbuminemia, que se produce como con-
secuencia de pérdidas a través de la membrana 
peritoneal o de desnutrición. Parece que niveles 
séricos bajos de albúmina contribuyen al desarro-
llo de EOA al reducir el nivel plasmático de la PTH. 
Se ha demostrado que la PTH intacta en suero se 
correlaciona positivamente con la albúmina sérica 
en pacientes con DP22.
La relación entre niveles bajos de PTH, EOA, ma-

yor riesgo de fracturas23 y calcificaciones vasculares, 
puede explicar, al menos parcialmente, la asociación 
de EOA con mayores tasas de mortalidad. Para lograr 
una salud ósea y cardiovascular óptima, la atención 
debe centrarse no solo en el control clásico del 
hiperparatiroidismo secundario, sino también en la 
prevención de la EOA, especialmente en las propor-
ciones cada vez mayores de pacientes diabéticos y 
ancianos en DP24.

Diagnóstico

Biomarcadores 
La PTH y la fosfatasa alcalina específica ósea 

total (FAO) son biomarcadores que se utilizan 
actualmente en la práctica clínica, aunque tienen 
algunas limitaciones en los ensayos. Pueden reflejar 
el recambio y la formación óseos. En un paciente 
individual, ningún biomarcador por sí solo es 
suficiente para diagnosticar un recambio óseo bajo, 
normal y alto, aunque los niveles de PTH total, PTH 
intacta y fosfatasa alcalina-b se encuentran asociados 
con el recambio óseo. Por ello, resulta interesante 
valorar estas variables de forma conjunta y considerar 
las tendencias, en vez de unos valores fijos4,25.

La PTH es una hormona comúnmente medida en 
las personas con ERC y que tiende a subir según decli-
na la función renal. En DP, se observó una asociación 
entre los niveles de PTH y el diagnóstico histológico 
de EOA; cuando los niveles de PTH están por debajo 
de 150 pg/mL, la sensibilidad del diagnóstico alcanza 
el 92%, y la especificidad, un 95%, siendo el valor 
predictivo positivo del 97%. Para niveles de PTH por 
encima de 450 pg/mL, se encuentra una alta especifi-

cidad y sensibilidad26. Sin embargo, en valores medios 
de PTH (entre 150 y 450 pg/mL), no se encuentra 
asociación alguna. 

Además, recientemente se ha publicado el resul-
tado de una serie de pacientes a los que se realizó una 
biopsia ósea27. En este estudio, la prevalencia de EOA 
era del 43% en el total de la muestra; sin embargo, la 
prevalencia aumentaba al 59% cuando se analizaban 
únicamente aquellos pacientes que tienen la PTH 
dentro de los rangos de normalidad recomendados 
por las guías KDIGO4. 

Además, se comprobó cómo en las perso-
nas con hueso sano, la PTH media estaba en 
616 pg/mL, mientras que en aquellos con EOA era de 
312 pg/mL, y en los que tenían enfermedad ósea 
asociada al hiperparatiroidismo, de 619 pg/mL. Todos 
estos datos nos deberían hacer reconsiderar los ran-
gos recomendados en las guías (límites alto y bajo) y 
evitar la excesiva supresión de la PTH, al menos a nivel 
poblacional, aunque es necesario la individualización 
de los objetivos y tratamientos.

Las principales causas de falta de correlación en-
tre los niveles de PTH y la forma de enfermedad ósea 
radica, entre otras cosas, en la secreción autónoma 
de PTH por parte de adenomas o algunas formas de 
hiperplasia, a la resistencia ósea a la PTH de causa 
multifactorial28 e incluso problemas con las técnicas 
de medida de la PTH29.

En una serie de pacientes contemporáneos en DP, 
con utilización de soluciones de diálisis más biocom-
patibles, se encontró que la EOA era la forma más 
frecuente de lesión ósea (43%), seguida de la enfer-
medad ósea asociada al hiperparatiroidismo (29%)28. 

La FAO es el marcador que más se ha correla-
cionado con la histología ósea. Niveles bajos deben 
hacernos sospechar la presencia de EOA y más aún 
cuando se asocian a niveles bajos de PTH28.

Se ha sugerido que la esclerostina puede ser un 
buen marcador predictor de EOA. Pereira28 encontró 
que el área bajo la curva tenía una alta sensibilidad y 
especificidad para el diagnóstico de EOA. Incluso el 
cociente esclerostina/PTH podría aportar mejores 
resultados aún, aunque perdía especificidad en el 
caso de enfermedad ósea de alto remodelado; sin 
embargo, este hallazgo no fue demostrado por otros 
autores30.
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Pruebas de imagen

Múltiples estudios prospectivos realizados en 
pacientes con ERC demostraron que la densitometría 
ósea por absorciometría de rayos X de energía dual 
(DXA) más baja predice fracturas incidentes, y las 
asociaciones son comparables a las observadas en 
ausencia de ERC31. 

A la luz de estos estudios, en pacientes con ERC 
(incluyendo aquellos en diálisis) con evidencia de 
alteraciones del metabolismo mineral y óseo y/o 
factores de riesgo de osteoporosis, las últimas guías 
KDIGO sugieren la realización de pruebas de DXA 
para evaluar el riesgo de fractura, si los resultados 
van a afectar las decisiones de tratamiento (nivel 
de evidencia 2B)4. El resultado de una DXA también 
podría influir en la decisión de realizar una biopsia 
ósea.

Biopsia ósea

La biopsia ósea es el patrón de oro para la eva-
luación de la osteodistrofia renal. Sus objetivos son: 
determinar la enfermedad de alto o bajo recambio, 
identificar un defecto de mineralización (ambos in-
fluyen en las decisiones de tratamiento) y descartar 
una patología ósea atípica o inesperada. Cuando las 
tendencias de la PTH son inconsistentes, o en pacien-
tes con DXA progresivamente disminuida, a pesar 
de la terapia estándar, con fracturas inexplicables, 
hipercalcemia refractaria, sospecha de osteomalacia 
o una respuesta atípica a las terapias estándar para la 
PTH elevada, se debe considerar una biopsia ósea4.

En las últimas guías KDIGO4 y en las reciente-
mente publicadas por la SEN5, se establece que es 
razonable realizar una biopsia ósea si el conocimiento 
del tipo de osteodistrofia renal va a influir en las 
decisiones de tratamiento. La biopsia ósea se realiza 
con trocar preferentemente en la cresta iliaca. Se re-
quiere un doble marcaje con tetraciclina, de acuerdo 
con un protocolo, para evaluar la rotación. De todas 
maneras, deben quedar muy claras sus indicaciones, 
al tratarse de una técnica cruenta que requiere un im-
portante entrenamiento para su realización y amplios 
conocimientos para la valoración anatomopatológica 
de la pieza. A pesar de estas limitaciones, existe una 
corriente internacional para incrementar el número 
de biopsias óseas a realizar a nuestros enfermos31.

Conclusiones

El hueso se afecta y sufre las consecuencias de la 
ERC, con alteraciones en su remodelado, minerali-
zación y volumen, produciendo dolor y aumentando 
el riesgo de fractura. Las personas en DP tienen 
más frecuentemente un patrón de EAO, asociado a 
factores relacionados con la propia técnica. En DP, 
especialmente si se usan baños altos en calcio, se 
debe considerar muy seriamente evitar no solo esta 
sobrecarga de calcio, sino también el uso de captores 
de fósforo con calcio y la excesiva supresión de la 
PTH. Finalmente, debemos tener en cuenta la aso-
ciación de la EAO con el riesgo cardiovascular, para 
abordar de la mejor manera posible esta complicación 
tan frecuente.
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Puntos clave

	� Las alteraciones del metabolismo óseo y mineral son muy frecuentes en los pacientes con 
enfermedad renal crónica en programas de diálisis peritoneal.

	� Estas alteraciones confieren un aumento del riesgo cardiovascular y de fracturas óseas.

	� El patrón más frecuente en las personas en diálisis peritoneal y que lo diferencia de la 
hemodiálisis es la enfermedad ósea adinámica.

	� El diagnóstico se basa en la utilización de biomarcadores (PTH y la fosfatasa alcalina 
específica ósea total), pruebas de imagen (densitometría) y, en algunos casos seleccionados, 
la biopsia ósea.
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