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INTRODUCCIÓN

Desde hace varios años se ha observado una alta
prevalencia (60%) de enfermedad ósea adinámica
(EOA), diagnosticada por biopsia ósea en diálisis pe-
ritoneal (DP) en Norteamérica1, lo que ha sido re-
cientemente corroborado por Sánchez y cols.2 en Es-
paña.

Si bien el diagnóstico certero del tipo de osteo-
distrofia renal (ODR) requiere de una biopsia ósea,
se han tratado de utilizar distintos marcadores bio-
químicos para diagnosticar la forma de ODR.
Couttenye y cols.3 hallaron valores de corte para fos-
fatasa alcalina (FAO) ≤ 27 UI/l y de paratohormona
intacta (PTHi) ≤ 150 pg/ml con una buena sensibi-
lidad y especificidad para EOA. Sánchez y cols.2

también comprobaron que una PTHi < 150 pg/ml
tenía un valor predictivo positivo para EOA del 97%
en DP.

En la etiología de la EOA interviene cada vez
menos el aluminio4 y si otros factores como la dia-
betes1, 5-7, la edad avanzada1, 7-9, el corto tiempo en
diálisis1, el calcio alto en el baño de diálisis1, y el
uso de derivados de la vitamina D10,11.

El propósito de nuestro estudio fue: 1) estimar la
prevalencia de enfermedad ósea de bajo recambio
(EOBR) en diálisis peritoneal utilizando marcadores
bioquímicos validados; 2) evaluar la relación exis-
tente entre la EOBR y factores de riesgo previamen-

te descritos.
MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes

Estudiamos 40 pacientes de un total de 44 que
efectuaban DP en nuestro centro (4 no fueron in-
cluidos por estar menos de tres meses en el progra-
ma). La edad promedio de los pacientes era de 50,9
± 13,9 años y 7 eran diabéticos. Tres pacientes ha-
bían estado previamente trasplantados y uno solo pa-
ratiroidectomizado. El 82% de los pacientes había
estado con anterioridad en hemodiálisis (56,2 ± 64,2
meses) y se encontraban en diálisis peritoneal por
un promedio de 29 ± 20 meses. La medicación para
el metabolismo fosfocálcico consistía en: quelantes
de fósforo que contienen calcio en el 89% de los
casos, hidróxido de aluminio en el 4% y bajas dosis
de calcitriol en el 37%. El calcio en el baño de diá-
lisis era de 3,5 meq/l en el 82,5% de los pacientes
y de 2,5 meq/l en el 17,5% restante.

Determinaciones bioquímicas

La FAO se determinó por método ELISA (Alkpha-
se-B de Metra Biosystems). La PTHi se midió utili-
zando un método IRMA (Nichols Institute, San Juan
Capistrano, CA).

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los resultados fueron analizados usando el pro-
grama Statistica de SatSoft Inc. Los resultados se ex-
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presaron como X ± SD. Se utilizó un modelo de re-
gresión logística para la predicción de una FAO baja
(≤ 27 UI/l) o una PTHi baja (≤ 150 pg/ml). Para la
comparación de las medias se utilizó el test de t de
Student o Mann-Whitney U test según correspon-
diera. Las variables categóricas fueron comparadas
por el test de Chi-cuadrado.

RESULTADOS

Se obtuvo una buena correlación entre FAO y
PTHi para el conjunto de los pacientes (r = 0,48;
p = 0,001) (Fig. 1).

La prevalencia global de EOBR diagnosticada por
una fosfatasa alcalina ósea baja (≤ 27 U/l) fue del
43,2%, similar al 43,9% que se observó usando una
de PTHi baja (≤ 150 pg/ml) como marcador. En la
tabla I se observan las prevalencias de pacientes
concordantes y discordantes para los dos marcado-
res: sólo el 25% de los pacientes tuvieron los dos
marcadores bajos (FAO de 13,7 ± 4,2 U/l y PTHi de
48,6 ± 39,98 pg/ml). Siete pacientes (17,5%) pre-
sentaron FAO baja con una PTHi alta: la FAO fue

de 21,37 ± 4,4 U/l y la PTHi fue de 209 ± 45,3
pg/ml. Otros 6 pacientes (15%) presentaron FAO alta
con una PTHi baja: la FAO fue de 86,40 ± 48,77
U/l y la PTHi fue de 75,38 ± 33,26 pg/ml.

Finalmente 17 pacientes (42,5%) presentaron am-
bos marcadores altos: la FAO fue de 67,7 ± 41,55
U/l y la PTHi fue de 733,5 ± 587,9 pg/ml.

El análisis de regresión identificó sólo al calcio del
baño de diálisis como covariable independiente sig-
nificativa: 50% de los que dializaban con un calcio
alto presentaban una FAO baja en comparación con
el 0% de los que dializaban con calcio baja (p =
0,01). Con respecto a la PTHi, no se hallaron co-
variables independientes que permitieran predecir
una PTHi menor a 150 pg/ml.

DISCUSIÓN

Nuestros resultados sugieren que usando una FAO
baja o una PTHi baja como marcadores bioquími-
cos de ODR de bajo recambio, un 43% de los pa-
cientes en DP tendría esta forma histológica, lo cual
es una proporción idéntica a la hallada por Cout-
teneye y cols.12 en CAPD utilizando marcadores
óseos similares. Esta cifra es muy inferior al 60%
hallada por Sherrard y cols.1 en 142 pacientes nor-
teamericanos en CAPD o al 63,2% hallada por Sán-
chez y cols.2 en 57 pacientes en DP en España,
pero diagnosticados por histomorfometría ósea. An-
teriormente, Torres y cols.13 habían encontrado 48%
con enfermedad de bajo recambio por biopsia ósea
en CAPD. Un hecho a tener e cuenta en nuestro
estudio es que la mayor parte de los pacientes (82%)
había estado previamente en hemodiálisis, siendo
conocido que la incidencia de enfermedad de bajo
remodelado es inferior a esta población.

Similar a lo hallado por Coutteneye y cols.12 en-
contramos un gran número de pacientes con valo-
res discordantes de FAO y PTHi. Si bien es difícil
hacer conclusiones definitivas acerca de las causas
de estas discordancias, es de hacer notar que los dos
marcadores reflejan el estado funcional de líneas ce-
lulares diferentes.

De los factores de riesgo analizados, sólo el cal-
cio en el baño de diálisis predijo de una FAO baja.
Esto es similar a lo hallado por Coutteneye y cols.4.

A pesar de que los dos marcadores usados, FAO
y PTHi, no representan marcadores perfectos y que
encontramos pacientes con valores discordantes para
ambos marcadores, ellos proveen una aceptable es-
timación de la prevalencia de enfermedad de bajo
recambio en la población en DP. Ya que el único
factor que predijo una FAO baja fue el alto calcio
en el baño de diálisis, sería conveniente no usar sólo
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Tabla I. Prevalencias (%) de las diferentes combina-
ciones (ya sea por debajo o por encima del
valor de corte) de ambos marcadores (FAO
y PTHi) en el grupo de pacientes

FAO (U/l) PTHi (pg/ml) % de pacientes (n)

≤ 27 ≤ 150 25% (10)

≤ 27 > 150 17,5% (7)

> 27 ≤ 150 15% (6)

> 27 > 150 42,5% (17)

Fig. 1.—Correlación entre fosfatasa alcalina ósea (FAO) y parato-
hormona intacta (PTHi) en todo el grupo de pacientes.
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concentraciones de 3,5 meq/l y alternar esta con-
centración con concentraciones más bajas para tra-
tar de mantener un remodelado óseo normal.
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