
METABOLISMO OSEOMETABOLISMO OSEO--MINERAL MINERAL 
EN LA ENFERMEDAD RENAL EN LA ENFERMEDAD RENAL 

CRONICACRONICA



ESTADIOS DE ERCESTADIOS DE ERC

<15 ò di<15 ò diáálisislisisFalla RenalFalla Renal55

1515--2929TFG Severamente TFG Severamente 
disminuidadisminuida

44

3030--5959TFG moderadamente TFG moderadamente 
disminuidadisminuida

33

6060--8989DaDañño renal con TFG Lev o renal con TFG Lev 
disminudadisminuda

22

9090DaDañño renal con TFG N o o renal con TFG N o 
AumAum..

11



OSTEODISTROFIA RENALOSTEODISTROFIA RENAL

AlteracionAlteracion en la resistencia en la resistencia oseaosea en pacientes con ERC en pacientes con ERC 
por anormalidades en el remodelado densidad y por anormalidades en el remodelado densidad y 
arquitectura arquitectura oseasoseas..

TIPOSTIPOS
OsteitisOsteitis fibrosafibrosa
OsteomalaciaOsteomalacia
EOAEOA
F.mixtasF.mixtas



KK--DIGODIGO
Sistema de Sistema de ClasificacionClasificacion IntegradoIntegrado

ODR: Restringida a alteraciones ODR: Restringida a alteraciones morfologicasmorfologicas, , 
arquitectonicasarquitectonicas y y oseasoseas propias de la ERCpropias de la ERC-- Bx.oseaBx.osea

ALTERACION OSEOALTERACION OSEO--MINERAL ASOCIADA A LA MINERAL ASOCIADA A LA 
ENFERMEDAD RENALENFERMEDAD RENAL
Se refiere a las alteraciones bioquSe refiere a las alteraciones bioquíímicas, esquelmicas, esquelééticas y ticas y 
calcificaciones calcificaciones extraesqueleticasextraesqueleticas..
1. Anormalidades de Ca 1. Anormalidades de Ca -- P P -- PTH PTH –– ViDViD
2. Alteraciones en el 2. Alteraciones en el RemRem, Mineral, , Mineral, VolVol, , CmtoCmto-- FragilFragil
3. Calcificaciones 3. Calcificaciones cardiocardio--vasculares o de otros tejidos  vasculares o de otros tejidos  

blandosblandos



HUESOHUESO

OsteoblastosOsteoblastos
OsteoclastosOsteoclastos
OsteoideOsteoide
HidroxiaHidroxia apatitaapatita

Alto remodelado Alto remodelado 
Bajo remodeladoBajo remodelado



FISIOPATOLOGIAFISIOPATOLOGIA
Todo es secundario a la perdida de masa renal.Todo es secundario a la perdida de masa renal.

CCrCCr < 70 < 70 mlml : Aumento PO4 : Aumento PO4 –– Sobrecarga de P.Sobrecarga de P.
DisminucionDisminucion del calciodel calcio

•• Aumento del PO4 en estadios 4 y 5Aumento del PO4 en estadios 4 y 5

•• DisminucionDisminucion discreta de discreta de VitDVitD
DisminucionDisminucion alfa1 alfa1 HidroxilasaHidroxilasa
DisminucionDisminucion TFGTFG-- DisminucionDisminucion tubular de 25 OHtubular de 25 OH
RetencionRetencion PO4 PO4 –– DisDis. . SintesisSintesis renal de renal de calcitriolcalcitriol

•• DisminucionDisminucion absorcionabsorcion intestinal de calciointestinal de calcio

•• Resistencia Resistencia esqueleticaesqueletica a la PTH: a la PTH: RetencionRetencion P P disdis. . CalcitriolCalcitriol



PATOGENESIS DEL PATOGENESIS DEL 
HIPERPARATIROIDISMOHIPERPARATIROIDISMO

En la ERC ocurre un aumento de la PTH debido En la ERC ocurre un aumento de la PTH debido 
a la a la disminuciondisminucion sericaserica de vit.D activada y de de vit.D activada y de 
calcio. Se disminuye la actividad de la uno alfa calcio. Se disminuye la actividad de la uno alfa 
hidroxilasahidroxilasa y la y la sintesissintesis de de VitDVitD que resulta en la que resulta en la 
disminuciondisminucion de la de la absorcionabsorcion de calcio intestinal, de calcio intestinal, 
las paratiroides responden a la las paratiroides responden a la hipocalcemiahipocalcemia
aumentando la aumentando la resorcionresorcion de calcio hacia el de calcio hacia el 
hueso, si esto no se controla se produce una hueso, si esto no se controla se produce una 
estimulacionestimulacion continua de la continua de la secrecionsecrecion de PTH, de PTH, 
esto lleva al HPT . Las esto lleva al HPT . Las celulascelulas sufren hipertrofia sufren hipertrofia 
e hiperplasia e hiperplasia –– NodulosNodulos autonomosautonomos..



MANIFESTACIONES CLINICASMANIFESTACIONES CLINICAS

AnemiaAnemia
HipertensiHipertensióón arterialn arterial
Dolor Dolor óóseoseo
Deformidad Deformidad óóseasea
FracturasFracturas
PruritoPrurito
CalcifilaxisCalcifilaxis
Calcificaciones vasculares Calcificaciones vasculares 



CALCIFILAXISCALCIFILAXIS







MONITORIZACION DEL PERFIL MONITORIZACION DEL PERFIL 
OSEOOSEO

150 150 -- 30030070 70 –– 11011035 35 –– 7070PTHiPTHi

<55<55<55<55< 55< 55Ca x PCa x P

3,5 3,5 –– 5,55,52,7 2,7 –– 4,64,62,7 2,7 –– 4,64,6PP

8,4 8,4 -- 9.59.58,4 8,4 --10,210,28,4 8,4 –– 10,210,2CaCa

Estadio 5Estadio 5Estadio 4Estadio 4Estadio 3Estadio 3ParParáámetrometro





OTROS METODOS OTROS METODOS 
DIAGNOSTICOSDIAGNOSTICOS

RadiologRadiologíía a ÓÓseasea
GamagrafiaGamagrafia
DensitometrDensitometrííaa
Bx Bx óóseasea



TRATAMIENTOTRATAMIENTO

Dieta adecuadaDieta adecuada
NormalizaciNormalizacióón de los niveles de Can de los niveles de Ca
NormalizaciNormalizacióón de los niveles de vit.Dn de los niveles de vit.D
Control de la hiperfosforemiaControl de la hiperfosforemia



SEVELAMER Y CALCIOSEVELAMER Y CALCIO
Los dos proporcionan un control similar Los dos proporcionan un control similar 
sobre los niveles de sobre los niveles de fosforofosforo y del producto y del producto 
Ca x P , pero con el primero se logra Ca x P , pero con el primero se logra 
menor incidencia de menor incidencia de hipercalcemiahipercalcemia, menor , menor 
sobresupresionsobresupresion de de PTHiPTHi y disminuir LDLy disminuir LDL--
C.C.
En 6 meses de seguimiento las En 6 meses de seguimiento las 
calcificaciones coronaria y calcificaciones coronaria y aorticaaortica no no 
progresaron en el grupo del progresaron en el grupo del sevelamersevelamer..







GRACIASGRACIAS


